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L 
Die  multiple  Sklerose  des  Centralnervensystems. 

Vott 

Prof«  Dn  J.  HofRmann  -  Heidelberg. 

Meine  Herren!  Das  Referat^)  des  Gegenstandes,  über  welchen  ich 
heute  im  Auftrage  des  Qeschäftscomites  yor  Ihnen  zu  sprechen  die 
Ehre  habe,  wird  und  soll  mehr  die  Vorbereitung  und  die  Grundlage 
für  eine  fruchtbare  Discussion  abgeben,  als  eine  erschöpfende  Dar- 
stellung aller  über  die  multiple  Sklerose  bekannten  Einzelheiten  bringen. 
Zu  letzterer  würde  die  mir  zugemessene  Zeit  kaum  reichen,  auch  müsste 
ich  befürchten,  den  mit  dem  ganzen  Stoffe  so  vertrauten  Kreis  auf 
eine  harte  Geduldsprobe  zu  stellen.  Aus  dem  gleichen  Grunde  glaubte 
ich  mir  die  Beschränkung  auferlegen  zu  müssen,  die  einzelnen  Ab- 
schnitte, Aetiologie,  Symptomatologie  etc.  nicht  in  gleicher  Ausführ- 
lichkeit zu  behandeln,  sondern  bei  denjenigen  eingehender  zu  verweilen, 
über  welche  noch  das  grösste  Dunkel  herrscht  und  über  welche  die 
Meinungen  der  verschiedenen  Autoren  noch  am  meisten  auseinander 
gehen,  um  in  der  nachfolgenden  Discussion  Gelegenheit  zu  bieten, 
ihren  auf  reichen  Erfahrungen  basirenden  Ansichten  über  die  strittigen 
Punkte  Ausdruck  zu  geben. 

Wenn  das  Referat  nicht  überall  den  Stempel  des  relata  refero 
trägt,  so  bitte  ich  dies  damit  entschuldigen  zu  wollen,  dass  meine 
eigenen  Erfahrungen,  welche  sich  auf  mehr  als  100  meist  auf  der 
medicinischen  Heidelberger  Klinik  gemachten  Beobachtungen  und 
drei  pathologisch  -  anatomische  Untersuchungen  erstrecken,  darin  mit 
verwerthet  sind. 

Ich  hoffe  Ihre  Zustimmung  zu  finden,  wenn  ich  von  einem 
historischen  Ueberblick  der  multiplen  Sklerose  absehe  und  mich  so- 
fort der   Aetiologie  und  dem  Vorkommen  des   Leidens  zuwende. 

Die  Aetiologie  darf  deshalb  ein  besonderes  Interesse  bean- 
spruchen, weil  bei  genauer  Kenntniss  der  Ursachen  der  Krank- 
heiten  wir   vielleicht   die   nöthige   Prophylaxe   in  Kraft   treten  lassen 


1)  Referat,   erstattet    auf  der  Wanderversammlung  der  Südwestdeutschen 
Neurologen  und  Irrenärzte  in  Baden-Baden  8.  VI.  1901. 
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2  I.   HOFFMANN 

können  oder  vn  enigstens  beim  Ausbruch  der  Krankheit  wie  bei  ihrer  vollen 
Entwicklung  die  geeigneten  Heilmittel  in  Anwendung  zu  bringen  Ter* 
mögen;  endlich  kommt  noch  ein  sociales  Interesse  dabei  in  Betracht, 
soweit  Verletzungen  in  der  Aetiologie  der  Krankheit  eine  Rolle 
spielen. 

Die  multiple  Sklerose,  eine  der  häufigsten  organischen  Nerven- 
krankheiten, kommt  —  darüber  herrscht  volle  Uebereinstimmung  — 
am  häufigsten  im  Alter  vom  18. — 35.  Lebensjahre  vor.  Auf-  und 
abwärts  von  diesem  Alter  nehmen  die  Erkrankungen  progressiv  ab, 
d.  h.  je  weiter  man  sich  dem  frühen  Kindesalter  und  dem  Greisenalter 
nähert,  desto  seltener  trifft  man  sie  an;  seltener  begegnet  man  ihr 
vom  10. — 15.  Lebensjahre  und  vom  40. — 50.,  selten  vom  50.— 60.  und 
ganz  selten  im  ersten  Lebensjahrzehnt  und  nach  dem  60.  Lebensjahre. 

Das  Geschlecht  ist  ohne  Einfluss.  Es  werden  gleich  viel 
Personen  männlichen  und  weiblichen  Geschlechts  heimgesucht.  In 
der  Regel  handelt  es  sich  um  sonst  gesunde  kräftige  Menschen. 

Die  körperlich  arbeitende  Klasse  stellt  bei  weitem  das 
grösste  Contingent  von  Krankheitsfallen.  Viel  seltener  kommen 
Kranke  aus  den  wohlhabenden  Ständen  zur  Untersuchung. 

In  der  Frage,  welche  Berufsarten  am  meisten  zur  Erkrankung 
an  multipler  Sklerose  incHniren,  gehen  die  Meiuuugeu  auseinander. 
Die  Gründe  für  diese  Divergenz  sind,  wie  sich  bei  genauerer  Be- 
trachtung herausstellt,  mehr  äusserlicher  als  innerlicher  Natur,  werden 
durch  äussere  Verhältnisse  und  Zufälligkeiten  bedingt.  Wer  seine 
Clientele  aus  einer  Fabrikstadt  oder  aus  einer  Grossstadt,  die  ja  heut- 
zutage fast  alle  auch  mehr  oder  weniger  Centren  der  Industrie  sind, 
hernimmt,  wird  begreiflicher  Weise  zu  anderen  ätiologischen  Ergeb- 
nissen kommen,  als  derjenige,  dessen  Krankenmaterial  vorwiegend  aus 
der  Landbevölkerung  herstammt  Das  gilt  nicht  allein  für  den  einzelnen 
Arzt,  sondern  ebenso  für  Universitäts-  und  Privatkliniken.  So  nahe  dies 
liegt,  so  wurde  es  überhaupt  nicht  oder  doch  nicht  genügend  beachtet. 
Daraus  erklärt  es  sich,  dass  Statistiken  aus  Fabrikstädten  oder  grossen 
Städten  einen  nicht  unbeträchtlichen  Procentsatz  an  Arbeitern,  welche 
mit  metallischen  Giften  zu  thun  haben,  aufweisen  können,  während  man 
in  gleich  grossen  Statistiken  aus  Centren  einer  ackerbautreibenden 
Bevölkerung  vergebens  nach  solchen  Metallvergiftungen  sucht.  Unter 
meinen  eigenen  100  Fällen  beschäftigten  sich  37  mit  Landarbeit,  mit 
Ackerbau,  wovon  17  dem  weiblichen,  20  dem  männlichen  Geschlecht 
angehörten;  die  übrigen  gehörten  zum  grössten  Theil  dem  Handwerker- 
stand an,  nur  ein  Anstreicher  war  darunter,  welcher  vor  seiner  Er- 
krankung nie  andere  Anzeichen  einer  Metallvergiftung  bot.  Mit  dem- 
selben Rechte,  mit  welchem  behauptet  wird,  der  Umgang  mit  metalli- 
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sehen  Giften  sei  ein  wesentliches  ätiologisches  Moment,  mit  gleichem 
Recht  könnte  ich  aus  meiner  Statistik  den  Schluss  ziehen,  der  Um- 
gang mit  unser  aller  Nährmutter  Erde  trage  Schuld  am  Ausbruch  der 
Krankheit  Ein  solcher  Schluss  wäre  ein  Fehlschluss.  Auch  dass 
beide  Geschlechter  gleich  häufig  und  in  demselben  Lebensalter  er- 
kranken —  Yon  meinen  100  Kranken  gehörten  47  dem  weiblichen, 
53  dem  männlichen  Geschlechte  an  — ,  spricht  nicht  sehr  in  dem  Sinn, 
dass  in  einem  Beruf  der  arbeitenden  Klasse  als  solchem  ein  besonderes 
ätiologisches  Moment  zu  erblicken  sei. 

Hiermit  übereinstimmend  lauten  denn  auch  die  Angaben  vieler 
Autoren  (Erb,  Charcot,  Vulpian,  Strümpell,  Schnitze  u.  A.) 
dahin,  dass  die  Ursachen  der  multiplen  Sklerose  dunkel  seien,  dass 
über  sie  so  gut  wie  nichts  Sicheres,  nichts  Zuverlässiges  bekannt  sei. 
Andere  Forscher  dagegen  sind  weiter  vorgedrungen  in  die  ätiologischen 
Geheimnisse. 

So  ist  besonders  Pierre  Marie,  welcher  schon  seine  Vorgänger 
in  Kahler  u.  Pick  hatte,  zu  der  Ueberzeugung  gekommen,  dass  ,4a 
sclerose    en   plaques    est   dans  un  rapport  etroit  de  causalite  avec  les 
maladies  infectieuses" ;  Andere  sind  seiner  Ueberzeugung  gefolgt.    Als 
solche  infectiöse  Krankheiten   wurden  so  ziemlich  alle  bekannten  In- 
fectionskrankheiten  aufgeführt,  obenan  der  Ileotyphus,  dann  die 
acute  Pneumonie,  das  Erysipel,  die  acuten  Exantheme,  die  Cholera,  die 
Darmkrankheiten,  die  Polyarthritis  acuta  u.  s.  w.    Darüber,   welcher 
Art  diese  innigen  causalen  Beziehungen  zwischen  den  acuten  Infections- 
krankheiten  und  der  multiplen  Sklerose  seien,  kann  nichts  Bestimmtes 
angegeben  werden.    Deshalb  findet  man  auch  oft  den  Zusammenhang 
nicht  selten  vorsichtig  so  ausgedrückt,   dass  die  genannten  Infections- 
krankheiten  die  multiple  Sklerose  im  Gefolge  haben  können.    Ob  die 
Infectionsträger  der  primären  Krankheit,  ob  deren  Stoffwechselproducte, 
die  Toxine,   oder   ob    durch   einen  dieser  beiden  Factoren  oder  beide 
gleichzeitig  gesetzte  StofiFwechselstorungen  des  Organismus  den  directen 
Anstoss  zur  definitiven  Erkrankung  des  Centralnervensystems  abgeben 
oder   nur   eine  Disposition   zur   multiplex  Sklerose    schafi'en,   darüber 
erfahren   wir   aus  naheliegenden  Gründen   von   den  Anhängern  dieser 
Hypothese  nichts,  was  der  Erwähnung  werth  wäre. 

Diese  Infectionshypothese  hat  nicht  überall  Anklang  gefunden, 
eine  Anzahl  von  Autoren  konnten  sich  bei  ihren  Beobachtungen 
nicht  von  dieser  in  den  Vordergrund  geschobenen  Rolle  der  acuten 
Infectionskrankheiten  in  der  Aetiologie  der  multiplen  Sklerose  über- 
zeugen, geben  aber  für  einen  kleinen  Procentsatz  einen  causalen  Zu- 
sammenhang zu.     Ich  selbst  nehme  den  gleichen  Standpunkt  ein. 

Wie  lang  oder  wie  kurz  ist  das  Zeitintervall  zu  bemessen,  welches 

1* 


4  I.  Hoffmann 

zwischen  der  acuten  Infectionskrankheit  und  dem  Ausbruch  der  multiplen 
Sklerose  liegen  muss,  um  erstere  ftir  letztere  yerantwortlich  zu  machen? 
Diese  Frage  wäre  zuerst  zu  beantworten.  Stünde  Jemand  auf  dem 
Standpunkt,  eine  acute  Infectionskrankheit  könne  noch  nach  vielen 
Jahren  eine  inselformige  Sklerose  auslosen,  und  verträte  ein  Zweiter 
die  Ansicht,  nur  kurz  vorausgegangene  Krankheiten  kommen  in  der 
Gausalität  in  Betracht,  so  würden  Beider  Statistiken  ganz  verschieden 
ausfallen  müssen.  —  Um  hierfür  eine  einigermassen  sichere  Grundlage 
zu  schaffen,  müssen  wir  uns  an  andere  acute  Infectionskrankheiten  mit 
typischen  stets  gleichartigen  Nachkrankheiten  halten.  Der  Diphtherie 
folgt  in  den  ersten  Wochen  die  postdiphtherische  Lähmung,  dem  Schar- 
lach meist  am  Ende  der  zweiten  oder  in  der  dritten  Woche  die  Ne- 
phritis auf  dem  Fusse.  Wird  Jemand  ein  Jahr  nach  einer  überstan- 
denen  Diphtherie  von  einer  Lähmung  oder  ein  Jahr  nach  überstandenem 
Scharlach  von  einer  acuten  Nephritis  befallen,  so  föUt  es  keinem  medi- 
cinisch  denkenden  Arzte  ein,  dieselben  in  ätiologischen  Zusammenhang 
zu  bringen.  Ein  Ueotyphus  läuft  in  der  Regel,  wenn  keine  Recru- 
descenzen,  keine  Eecidive  und  Complicationen  eintreten,  in  ungeföhr 
4  Wochen  ab  und  nach  weiteren  4 — 6  Wochen  der  Reconvalescenz 
pflegt  der  Kranke  wieder  völlig  gesund  zu  sein;  ähnlich  liegen  die 
Verhältnisse  bei  der  Pneumonia  crouposa,  der  Variola,  dem  Erysipel 
u.  s.  w.  Wir  dürfen  daraus  den  Schluss  ziehen,  dass  spätestens  2  bis 
3  Monate  —  meist  sogar  früher  —  nach  Ablauf  des  Fieberstadiums  die 
infectiös-toxischen  Bestandtheile  sich  erschöpft  haben,  vom  Organismus 
unschädlich  gemacht  worden  sind,  oft  für  kürzere  oder  längere  Zeit 
einen  Schutz  gegen  die  gleiche  Infectionskrankheit  hinterlassend.  Wenden 
wir  den  so  gewonnenen  Maassstab  auf  den  uns  interessirenden  Fall  an, 
so  haben  wir  ein  gewisses  Recht,  Fälle  von  multipler  Sklerose  als 
metainfectiöse  anzusehen,  deren  Beginn  mit  Bestimmtheit  in  die  ersten 
zwei,  höchstens  drei  Monate  nach  beendeter  Fieberkrankheit  füllt.  Ziehen 
wir  die  Grenze  weiter,  so  verlieren  wir  die  feste  Basis.  Damach 
können  alle  Infectionskrankheiten,  welche  der  multiplen  Sklerose  Jahre 
lang  vorausgingen,  nur  als  höchst  zweifelhafte,  jedenfalls  keineswegs 
erwiesene  Ursachen  gelten. 

Unter  den  Infectionskrankheiten  beschuldigt  Pierre  Marie  be- 
sonders den  Ueotyphus  als  Urheber  der  multiplen  Sklerose;  unter 
25  Fällen  sah  er  ihn  11  mal  vorausgehen.  Bedenkt  man  aber,  dass  der 
Ueotyphus  mit  Vorliebe  das  gleiche  Lebensalter  wie  die  multiple  Sklerose 
heimsucht,  so  wird  man  in  einem  Zusammentreffen  der  beiden  Krank- 
heiten nichts  Wunderbares  finden,  auch  ohne  darin  ein  directes  Cau- 
salitätsverhältniss  zu  erblicken. 

Die  Infectionshypothese   hat   nun   eine   scheinbare  Stütze   in   der 
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Thatsache,  dass  im  späteren  Lebensalter  die  am  meisten  beschuldigten 
Infectionskrankheiten,  wie  Ileotyphus,  croupöse  Pneumonie,  acute  Exan- 
theme, seltener  werden,  was  auch  von  der  multiplen  Sklerose  gilt.  Ein 
Blick  auf  das  erste  Lebensjahrzehnt  lehrt  aber  das  gerade  Gegentheil, 
denn  in  keinem  Lebensalter  sind  die  acuten  fieberhaften  infectiösen 
Krankheiten  häufiger  und  in  keinem,  das  hohe  Greisenalter  vielleicht 
ausgenommen,  die  multiple  Sklerose  seltener  als  in  diesem. 

Ich  bin  nun  weit  davon  entfernt,  den  acuten  Infectionskrankheiten 
jede  ätiologische  Bedeutung  absprechen  zu  wollen.  Das  hiesse  das 
Kind  mit  dem  Bade  ausschütten.  Thatsächlich  gaben  auch  mir  Kranke 
mit  Bestimmtheit  an,  dass  sie  bis  zu  einer  Eieberkrankheit  völlig  ge- 
sund waren  und  in  weiterem  Anschluss  an  dieselbe  die  ersten  Sym- 
ptome der  Nervenkrankheit  bemerkten.  Es  war  dies  in  5  Proc.  der 
Fall  (3  mal  Influenza,  1  mal  Ileotyphus^  1  mal  Erysipel). 

Die  Syphilis  spielt  keine  Rolle  in  der  Aetiologie  der  multiplen 
Sklerose.  Sie  bewirkt  bekanntlich  nicht  selten  an  multiplen  Stellen 
des  Centralnervensystems  Veränderungen,  durch  welche  klinisch  das 
Symptomenbild  der  multiplen  Sklerose  vorgetäuscht  werden  kann;  die 
anatomische  Grundlage  ist  aber  die  syphilitische.  Auch  kann  sich  die 
Syphilis  des  Centralnervensystems  mit  der  multiplen  Sklerose  combi- 
niren.  Arteriosklerose  anzuschuldigen  geht  ebenfalls  nicht  gut  an;  schon 
das  Lebensalter  der  meisten  Kranken  spricht  dagegen. 

Die  Intoxication  mit  metallischen  Giften  (Blei,  Kupfer,  Ar- 
senik etc.)  soll  nach  Oppenheim  u.  A.  ein  wichtiges  ätiologisches  Mo- 
ment abgeben.  Ich  habe  diese  Frage  oben  schon  gestreift  und  habe 
nicht  viel  hinzuzufügen,  unter  meinen  100  Fällen  war  ein  Anstreicher, 
welcher  mit  Blei  zu  thun  hatte.  Schultzens,  Strümpell's  u.  A.  Er- 
fahrungen stimmen  mit  den  meinigen  überein.  Nicht  günstig  ist  dieser 
Hypothese  das  Verhalten  des  Sehnerven.  So  werden  bei  der  multiplen 
Sklerose  vorwiegend  centrale  Scotome  und  partielle  Sehnervenatrophien 
und  noch  dazu  halbseitige  gesehen,  während  bei  der  Bleivergiftung 
mehr  die  gleichartigen,  doppelseitigen  Veränderungen  vorkommen  (Uht- 
hoff).  —  In  einigen  Fällen  kam  Kohlenoxydvergiftung  in  Betracht 
Alkohol,  sexuelle  Excesse,  Onanie  kommen  kaum  in  Frage. 

Erkältungen  und  Durchnässungen  lösen  manchmal  die  Krank- 
heit aus;  doch  dürfte  v.  Krafft-Ebing  deren  ätiologische  Bedeutung 
zu  hoch  anschlagen.  Häufiger  bewirkten  sie  Verschlimmerungen  der 
bereits  manifesten  Krankheit  oder  wirkten  zusammen  mit  Wochenbett, 
Trauma  etc.,  und  dann  ist  es  schwer,  die  Grenze  der  Verantwortlich- 
keit der  einzelnen  Momente  zu  ziehen.  Auch  ist  mit  der  Neigung  der 
meisten  Menschen  zu  rechnen,  eine  Erkältung  für  eine  Krankheit  an- 
zuschuldigen,   wenn    sie   eine    andere  Ursache  nicht  auffinden  können- 
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Eigene  Beobachtungen  (100  Fälle  betr.). 

4  ma]  nur  Erkältung  oder  Durchnässung, 
3    „     Fall  von  einer  Leiter  und  Erkältung, 
1    ,,     Aerger  und  Erkältung, 

1  „     Durchfall  und  Erkältung, 

2  „     Strapazen  und  Erkältung, 

1  „  Erkältung  bei  nenropath.  Belastung  (Stottern  von  Kindheit), 

1  „  Erysipel  und  Erkältung, 

1  „  Patellarsehnenzerreissung  (Trauma)  und  Erkältung, 

1  „  Erkältung  im  Wochenbett. 

Gemüthsbewegungen,  Aerger,  Schreck  allein  sind  selten 
die  Urheber  des  Leidens  und  erbliche  neuropathiscbe  Belastung 
wird  nicht  häufiger  gefunden  als  bei  anderen  Erkrankungen,  welche 
ihren  Sitz  nicht  im  Nervensystem  haben.  Directe  Erblichkeit  ist 
sicher  äusserst  selten,  kann  aber  nach  der  Mittheilung  von  Eichhorst 
nicht  bestritten  werden,  trotzdem  dessen  Fälle  anatomisch  manches 
Eigenthümliche  an  sich  haben,  was  vielleicht  nicht  so  ganz  mit  dem 
anatomischen  Bild  der  multiplen  Sklerose  tibereinstimmt. 

Ferner  liegen  Beobachtungen  vor,  in  welchen  die  Krankheit  sich 
an  ein  normales  Wochenbett  anschloss.  Häufiger  bewirkt  letzteres 
Verschlimmerung  des  schon  vorher  ausgebrochenen  Leidens.  Die  ätio- 
logische Bedeutung  des  Wochenbetts  erkennen  Sie  am  klarsten  aus 
folgenden  eigenen  Beobachtungen.  Einmal  konnte  nur  das  Wochen- 
bett als  Ursache  angesehen  werden,  bei  einer  zweiten  Frau  kamen  die 
Krankheitserscheinungen  im  11.  Wochenbett  mit  einer  Erkältung,  bei 
einer  dritten  setzte  die  Krankheit  nach  der  ersten  Geburt  ein,  blieb  bei 
der  2.  Gravidität,  der  2.  Geburt,  der  3.  Gravidität  stationär,  um  nach 
der  3.  Geburt  rasche  Fortschritte  zu  machen.  Zweimal  wurde  ange- 
geben, dass  das  Leiden  in  der  Schwangerschaft  begonnen  habe,  mit 
der  Geburt  Besserung  eingetreten  sei,  während  wieder  eine  andere 
Kranke  die  Angabe  machte,  dass  ihr  Leiden  durch  die  Gravidität  ver- 
schlimmert, nach  der  Geburt  dagegen  erheblich  gebessert  worden  sei. 
Alle  möglichen  Variationen,  wie  Sie  sehen,  kommen  vor. 

Traumen  sind  nicht  allzu  selten  als  Vorläufer  der  disseminirten 
Sklerose  angegeben  worden.  Den  ersten  derartigen  Fall  brachte  v.  Leube 
1871.  Dann  folgten  in  den  letzten  Jahren  ausser  Publicationen  von 
Einzelfällen  traumatischer  Aetiologie  eine  Reihe  von  Mittheilungen, 
denen  grösseres  Material  zu  Grunde  lag,  so  aus  der  Ftirstner'schen, 
der  Gerhardt'schen.  der  M ende Tschen  und  v.  Jacks ch'schen  Klinik. 
Von  allen  diesen  Seiten  wurden  die  inselförmige  Sklerose  und  die  vor- 
ausgegangeuen  Verletzungen  in  causalen  Zusammenhang  gebracht  im 
Gegensatz   zu  Freund  und  Sachs,    die  sich  nicht  von  einem  solchen 
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überzeugen  konnten.  Meine  Erfahrungen  stimmen  mit  jenen  der  soeben 
angefahrten  Kliniker  völlig  überein;  in  mindestens  10,  wahrscheinlich 
in  13  meiner  Fälle,  also  in  lOProc.  derselben  ging  ein  schweres  Trauma 
voraus,  und  ich  stehe  wegen  der  Rasch heit  der  Aufeinanderfolge  von 
Ursache  und  Wirkung  nicht  an,  das  Trauma  als  ein  directes  ätio- 
logisches Moment  der  multiplen  Sklerose  hinzustellen.  Natür- 
lich kann  der  Einwurf  erhoben  werden,  dass  einige  der  Fälle  nicht 
beweiskräftig  seien,  weil  das  Trauma,  Herabfallen  aus  der  Hohe,  viel- 
leicht schon  die  Folge  eines  vorher  unbeachteten  Symptoms,  z.  ß. 
Schwäche  und  Unsicherheit  gewesen  sei.  Aber  derartige  Zweifel  sind 
in  den  meisten  meiner  Fälle  nicht  zulässig. 

• 

1.  Kaufmann,  33  Jahre  alt:  Fall  vom  Gerüst  einer  Scheune  in  die 
Tenne  auf  Hinterkopf  and  Kreuz;  4  Wochen  später  Beginn  der  multiplen 
Sklerose. 

2.  Kaufmannssohn,  18  Jahre  alt:  Ein  Balken  fiel  ihm  ans  dem  3. 
Stockwerk  auf  den  Kopf.  Bewusstlosigkeil,  Schwindel,  Erbrechen,  Kopfweh, 
Doppeltsehen.  Nach  4  Wochen  wieder  arbeitsfähig;  nach  2  Monaten  Beginn 
der  multiplen  Sklerose.  ' 

3.  Knecht,  25  Jahre  alt:  Fall  von  einer  Leiter,  8  Fuss  hoch,  3  Mo- 
nate später  Beginn  des  Leidens.  Erkältung  wird  als  unterstützende  Ur- 
sache angeführt. 

4.  Maurer,  30  Jahre  alt:  Fall  von  der  Leiter,  2  Jahre  später  Beginn, 
kein  sonstiges  ätiologisches  Moment  zu  erniren. 

5.  Oeconom:  Fall  vom  Geräst  in  die  Scheuertenne.  In  directem  An- 
schlnss  daran  multiple  Sklerose. 

6.  Landwirth,  27  Jahre  alt:  Wird  von  den  Pferden  vom  Wagen  ge- 
schleudert.   Sofort  die  Symptome.     Inflnenza  verschlimmerte. 

7.  Landwirth,  25  Jahre  alt:  Fall  rückwärts  vom  Wagen,  längere  Zeit 
Bewusstlosigkeit;  2  Jahre  später  Bild  der  multiplen  Sklerose. 

8.  Kohlenhändler,  20  Jahre  alt:  Sturz  vom  Pferde,  sofort  Beginn, 
f  nach  1  \/2  Decennien,  Opticusverändernngen. 

9.  Polizeidiener:  Fall  vom  Gertist  in  die  Scheuertenne  auf  Kopf  und 
Rücken;  vorübergehend  Störungen,  dann  2  Jahre  keine  auffallenden  Krank- 
heitserscheinungen; 2  Jahre  später  Beginn  mit  genau  denselben  Erscheinungen 
seitens  des  Nervensystems,  welche  direct  nach  dem  Sturz  bestanden  hatten. 

10.  Goldschmied:  Fällt  2  Stockwerke  herab;  3  Wochen  arbeitsun^hig. 
2  Jahre  später  Fall  eines  Backsteines  auf  seinen  Kopf  ein  Stockwerk  hoch. 
Dann  sofort  Beginn  der  multiplen  Sklerose.  —  Potus. 

11.  Kanfmannsfrau:  Fällt  die  Treppen  herab  auf  Kop  und  Rücken; 
1  Monat  später  Beginn  des  Leidens.     Lactation.     Der  Mann  Tabiker. 

12.  Forstaufseber,  26  Jahre  alt:  Vor  11  Jahren  Fall  rücklings  auf 
Hinterkopf  und  Rückgrat,  Bewusstlosigkeit.  Vor  6  Jahren  Sehstörung  und 
Verdauungsbeschwerden.  Diente  2  Jahre  als  Soldat.  Das  rechte  Auge 
schlechter.  Dann  Sehnervenatrophie  constatirt.  Seit  einiger  Zeit  Polakurie. 
Anfang  December  ausser  Sehnervenatrophie  keine  objectiven  Störungen  seitens 
des  Nervensystems.  Anfang  Januar  1901  Schwindel,  Erbrechen,  Ohrensausen, 
taumelnder  Gang,  Pelzigsein  der  rechten  Körperhälfte.    Am  12.  IL  das  volle 
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Bild  der  disseminirten  Sklerose:   Nystagmus,  Intentionszittem,  gesteigerte 
Sehnenreflexe,  Babinski'sches  Symptom,  SensibilitätsstöruDgen,  Taumeln  etc. 
13.  Schreiber:  Knöchelbrncb ,  8  Tage  später  Schmerzen  im  gleichen 
Beine  und  alsbald  Erscheinungen  der  multiplen  Sklerose. 

In  der  Hälfte  aller  Krankheitsfälle  konnte  ein  ätio- 
logisches Moment  überhaupt  nicht  eruirt  werden;  zu  dem 
gleichen  Resultate  kamen  andere  Autoren.  Dieser  umstand  besonders 
itihrte  zur  Auffassung,  dass  die  disseminirte  Sklerose  endogener  Natur 
sei,  d.  h.  eine  congenitale  abnorme  Veranlagung  des  Centraineryen- 
systems die  Hauptsache,  die  oben  aufgeführten  ätiologischen  Momente 
nur  als  agents . provocateurs  anzusehen  seien.  Strümpell  denkt  an 
eine  fleck  weise  abnorm  reichlich  angelegte  Glia,  also  eine  multiple 
Gliose,  Ziegler  an  eine  ungleichmässige  Vertheilung  von  Nerv-  und 
Stützsubstanz,  Fürstuer  meint,  es  sei  eine  Disposition  zu  zu  früh 
eintretender  Invalidität  des  Nervensystems  vorhanden,  doch  müsse  eine 
Schädlichkeit  von  aussen  als  auslösendes  Moment  hinzukommen,  denn 
die  Disposition  allein  mache  die  Krankheit  nicht.  Dass  wir  mit  der- 
artigen Hypothesen  viel  weiter  gekommen,  wird  man  nicht  behaupten 
können. 

Gehen  wir  nun  zur  Symptomatologie  über.  Charcot's  Aus- 
spruch: „C'est  une  affection  polymorphe  par  excellence",  hat  sich  mit 
der  Erweiterung  unserer  Erfahrungen  und  Kenntnisse  vollauf  bewahr- 
heitet. Immer  neue  Variationen  des  Krankheitsbildes  lernen  wir  kennen; 
dieselben  weichen  von  dem  klassischen  Krankheitsbilde  nicht  selten  so 
weit  ab,  dass  sogar  alle  Cardinalsymptome,  wie  die  scandirende  Sprache, 
der  Nystagmus,  das  Intentionszittem  und  der  spastisch-paretisch-atac- 
tisch-wackelnde  Gang  fehlen,  wodurch  natürlich  die  Diagnose  sehr  er- 
schwert wird.  So  kommt  es  denn,  dass  die  spastische  Spinalparalyse, 
die  chronische  Myelitis  transversa,  die  asthenische,  die  Pseudo-,  sogar 
die  ächte  Bulbärparalyse,  halbseitige  und  gekreuzte  Gehimlähmungen,. 
die  Hysterie  lange  Zeit  oder  dauernd  bis  zu  einer  besseren  Belehrung 
durch  die  Autopsie  von  der  multiplen  Sklerose  vorgetäuscht  wurden. 
Damit  ist  auch  ausgedrückt,  dass  hier  jeder  Schematismus  Schiffbruch 
leiden  muss.  Zu  dieser  Variabilität  des  Krankheitsbildes  liefert  uns 
die  pathologische  Anatomie  den  Schlüssel.  Entsprechend  der  absolut 
regellosen,  in  kaum  zwei  Fällen  je  identischen  örtlichen  und  zeitlichen 
Etablirung  der  einzelnen  skerotischen  Herde  dürfte  es  kaum  einen 
Theil  des  Centralnervensystems  geben,  welcher  der  Erkrankung  ganz 
regelmässig  entginge,  und  folglich  auch  kaum  eine  Krankheitserschei- 
nung, welche  nicht  dasselbe  eröffnen  oder  im  Verlaufe  desselben  eine, 
wenn  auch  manchmal  wegen  seiner  functionellen  Bedeutung  gering- 
fügige Bolle  zu  spielen  berufen  wäre. 
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Wenden  wir  nun  unter  den  Einzelsymptomen  zunächst  auf  die  psy- 
chischen  und  intellectuellen  Störungen  unser  Augenmerk,  so 
finden  sich  Abnahme  des  Gedächtnisses  und  der  Intelligenz  sehr  häufig; 
alltägliche  Erscheinungen  dabei  sind  auffallende,  unbegründete  Zu- 
friedenheit und  Euphorie,  Gleichgültigkeit,  kindisches,  unmotivirtes 
albernes  Lachen  und  Weinen,  selten  kommt  es  zu  ausgesprochener 
Geistesstörung,  zu  depressiven,  melancholischen  Zuständen,  zu  Sinnes* 
täuschungen,  Wahnvorstellungen,  Exaltations-  und  paranoischen  Er- 
scheinungen. Das  Bild  kann  demjenigen  der  Dementia  paralytica 
ähnlich  werden,  ohne  dass  es  zu  einer  völligen  üebereinstimmung 
damit  kommt,  wenn  nicht  eine  Combination  beider  Leiden  vorliegt. 
Auch  kann  die  Hysterie  complicirend  hinzutreten.  Von  anderen  Ge- 
hirnsymptomen sind  zu  erwähnen  Anfalle  Jackson'scher  Epilepsie» 
epileptische  und  epileptiforme  Anfalle,  vor  Allem  aber  die  Sprach- 
störung; dabei  handelt  es  sich  selten  einmal  um  eine  passagere 
Aphasie,  sondern  gewöhnlich  um  eine  besondere  Art  von  Dys arthrie, 
um  das  bekannte  Scandiren;  doch  kann  an  Stelle  desselben  die 
Sprache  auch  einfach  leise,  monoton,  überkippend,  undeutlich,  langsam 
oder  bulbär  werden.    Ich  fand  Sprachstörung  in  54  Proc. 

Typische  Hemiparesen,  gekreuzte  oder  diplegische  Läh- 
mungen, Monoparesen  sind  keine  Seltenheiten;  wohl  aber  sind  dies 
Lähmungen  eines  einzigen  Nervengebietes,  also  mouoneurale,  z.  B. 
Facialis-  oder  Trigeminuslähmungen,  welche  wohl  auf  einen  circum- 
scripten  Herd  im  Pons  oder  der  Gehirnrinde  zurückzuführen  sind. 

Anfölle  von  Herzklopfen,  Erbrechen  (6  Proc)  (Crises  gastri- 
ques),  Stimmbandlähmung,  Zittern  der  Stimmbänder,  umschlagen 
der  Stimme,  Dyspnoe,  Asphyxie,  Glykosurie,  Polyurie  treten 
bei  Affection  des  verlängerten  Marks  in  die  Erscheinung«  sind  aber 
nicht  häufig;  es  kann  sich  daraus  auch  das  volle  Bild  der  Bul- 
bärparalyse  entwickeln:  Schwäche  der  mimischen  Muskeln,  Kau-  und 
Schlingbeschwerden,  näselnde  Sprache,  Zittern  und  massige  Atrophie 
der  Zunge  etc.;  ist  Steigerung  der  Sehnenreflexe  damit  vergesellschaftet, 
so  kommt  das  Bild  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  zum 
Vorschein. 

Von  verschiedenen  Stellen  des  Gross-,  des  Kleinhirns  und  der 
Brücke  dürften  Schwindel,  Schwindelanfälle,  Schwanken  bei 
offenen  Augen  und  bei  Augenschluss,  Pro-  und  Retropulsion, 
schwankender  Gang  ausgelöst  werden.  Schwindel  wird  häufig 
geklagt  und  beobachtet,  nach  Gowers  in  75  Proc,  nach  meinen  Be- 
obachtungen 64  Proc;  er  macht  sich  bald  nur  im  Gehen  und  Stehen, 
bald  auch  im  Liegen  der  Kranken  bemerkbar,  ist  mit  Kopfschmerzen, 
Doppeltsehen  oder  auch  Erbrechen  und  Sehstörung  verbunden,  ist  nicht 
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selten  Frühsymptom.     Kopfschmerzen   fand  ich  in  40  Proc.  notirt, 
nicht  oft  werden  sie  intensiv. 

Von  den  iSinnesorganen  ist  mit  Vorliebe  der  Sehapparat  be- 
theiligt; die  Störungen  gehen  entweder  vom  Sehnerven  oder  von  den 
Augenmuskeln  oder  von  beiden  gleichzeitig  aus. 

Die  Erkrankung  der  optischen  Bahnen  führt  zu  einer  lang- 
samen oder  plötzlichen  ein-  oder  doppelseitigen  Abnahme 
des  Sehvermögens,  die  nur  ausnahmsweise  zu  einer  totalen  dauern- 
den Blindheit  wird,  während  passf^ere  einseitige,  der  Amaurose  nahe- 
kommende Amblyopien  häufiger  beobachtet  werden.  Es  kommt  dabei 
zu  Gesichtsfeldeinschränkungen^  vorwiegend  centralen  Sco- 
tomen,  während  periphere  irreguläre  oder  reguläre  Gesichts- 
feldeinschränkungen im  Gegensatz  zu  derHysterie  an  Häufigkeit  weit 
zurückstehen.  Dazu  gesellt  sich  dann  auch  Farben'sinnstörung,  wo- 
bei Roth  und  Grün  schwinden,  Blau  und  Gelb  erhalten  bleiben  sollen, 
wieder  im  Gegensatz  zur  Hysterie,  bei  welcher  Roth  gewöhnlich  per- 
sistirt 

Der  Augenhintergrund  ist  trotz  der  vorhandenen  Amblyopie  etc. 
zuweilen  normal,  in  der  Regel  besteht  aber  eine  Atrophie  des  Seh- 
nerven, der  Papilla  optica;  dieselbe  ist  eine  complete  oder  incom- 
plete;  ganz  gewöhnlich  ist  die  Abblassung  der  temporalen  Hälften 
der  Sehnerven.  Doch  kann  das  ophthalmoskopische  Bild  auch  ganz 
der  Neuritis  optica  gleichen;  es  kann  zur  Schwellung  der  Pa- 
pille, zur  Stauungspapille  mit  Blutungen  (Bruns)  dabei  kommen. 
Die  Veränderungen  sind  recht  oft  oder  dauernd  auf  ein  Auge  be- 
schränkt, entgehen  vielen  Kranken  völlig.  Was  die  Häufigkeit  dieses 
wegen  seiner  leichten  Nachweisbarkeit  sehr  wichtigen  Symptoms  an- 
belangt, so  kommt  es  in  ca.  50  Proc.  der  Fälle  vor  —  Uhthoff  52  Proc, 
Buzzard  42,6  Proc,  Hoffmann  50  Proc  Als  Initialsymptom,  als 
welches  es  Jahre  lang  als  retrobulbäre  Neuritis  optica  dem  Ausbruch 
der  eigentlichen  klinischen  disseminirten  Sklerose  vorausgehen  kann, 
fanden  es  Frank-Oppenheim  in  15  Proc,  Probst  in  11  Proc,  J  Hoff- 
mann in  10 — 12  Proc,  Bruns  sogar  in  30  Proc. 

Seitens  der  Augenmuskeln  darf  als  wichtigste  Erscheinung  der 
Nystagmus  gelten,  der  gewöhnlich  als  N.  horizontalis,  selten  als 
verticaler,  rotatorischer  oscillatorischer  oder  beim  Fixiren  eines  Gegen- 
Standes  auftritt  (Schnitze  50Proc,  Charcot  50  Proc,  Uhthoff  5S  Proc, 
Pierre  Marie  70 — 80  Proc,  v.  Krafft-Ebing  70  Proc,  J.  Hoffmann 
50  Proc).  Der  Nystagmus  ist  dem  intentionszittem  in  jeder  Hinsicht  an 
die  Seite  zu  stellen. 

Die  Augenrauskellähmungen  treten  manchmal  nur  subjectiv 
hervor  als  Doppeltsehen,  regard  vague  (Charcot),  oder  sie  sind  auch 
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objectiv  nachweisbar.  Es  handelt  sich  bald  um  Lähmung  einzelner  Ner- 
ven, in  der  Regel  des  Oculomotorius  und  Abducens,  nur  ausnahmsweise 
lim  vollständige  Ophthalmoplegie,  endlich  um  associirte  Lähmungen. 
Unter  meinen  Fällen  sind  Störungen  der  Function  der  Augenmuskeln, 
welche  von  wenn  auch  oft  nur  flüchtigen  Lähmungen  abhingen,  in 
33Proc.  gefunden  worden.  Die  Differenz  der  Pupillenweite  fand 
weniger  Berücksichtigung  bei  den  Autoren;  sie  ist  aber  nach  meinen 
Beobachtungen  nicht  gerade  selten,  in  33  Proc,  wechselt  nur  sehr;  in 
einem  Falle  bestand  einseitige  Accomodationsparese,  in  einem  anderen 
träge  Reaction.  Reflectorische  Pupillenstarre  muss  stets  den  Verdacht 
erwecken,  dass  man  es  nicht  mit  einem  reinen  Fall  von  multipler 
Sklerose  zu  thun  hat,  sondern  dass  Syphilis  des  Nervensystems  oder 
Tabes  mit  im  Spiele  ist.  Ataxie  des  Iris,  gleichbedeutend  mit  In- 
tentionszittern  der  Iris,  erwähnt  Kuhn;  das  Sehvermögen  in  der  Nähe 
ist  dabei  herabgesetzt,  in  die  Feme  erhalten;  Atropin  beseitigt  die 
Störung  temporär. 

Ganz  selten  macht. sich  an  den  Augen  das  Befallensein  der  Sympa- 
thicuscentren  bemerkbar  (Bruns,  Hoffmann). 

Der  Geruchsinn  leidet  nicht  selten  ein-  oder  doppelseitig.  Ge- 
schmacksinnalteration wird  selten  berichtet,  wohl  aber  Gehörs- 
störung, sowohl  als  Ohrensausen  wie  als  Schwerhörigkeit;  in  einem 
Fall  bestand  dabei  einfache  galvanische  Hyperästhesie  der  Acustici. 

Von  den  spinalen  Symptomen  sind  sicher  die  Mobilitäts- 
störungen die  wichtigsten.  Dem  Grade  nach  machen  sie  sich  nur 
dem  Kranken  bemerkbar  als  raschere  Ermüdbarkeit  oder  dem  Kranken 
und  Arzte  als  mehr  oder  weniger  vollständige  Lähmungen.  In  der 
Mehrzahl  sind  die  Lähmungen  spastische  oder  spastisch-atac- 
tische  mit  gesteigerten  Sehnenreflexen,  mit  oder  ohne  Muskelspan- 
nungen etc.;  in  seltenen  Fällen  spielt  bei  der  Lähmung  Muskelschwund 
eine  gewisse  Rolle.  Schlaffe  Lähmungen  mit  aufgehobenen  Sehnen- 
reflexen gehören  zu  den  Ausnahmen. 

Die  Lähmung  erstreckt  sich  auf  eine  Gliedmasse,  hier  und  da 
nur  auf  einen  Abschnitt  oder  ein  einziges  Nervengebiet  desselben 
oder  beide  Beine  sind  gelähmt,  oder  aber  Arm  und  Bein  der  gleichen 
Seite,  wie  bei  Brown-Sequard'scher  Hemiparesis  spinalis;  endlich 
kommen  Arm-  und  Beinlähmungen  gleichzeitig  vor  in  d^n  ver- 
schiedensten Variationen  und  Stärkegraden.  So  wird  die  Krankheit 
bald  der  spastische  Spinalparalyse,  bald  der  dorsalen  oder  cervicalen 
chron.  Myelitis  oder  auch,  wenn  Coordinationstörungen  mit  ausgebildet 
sind,  der  combinirten  Systemerkrankung  ähnlich.  Von  der  Vielseitigkeit 
der  motorischen  Störungen  kann  man  sich  eine  ungefähre  Vorstellung 
machen,  wenn  man  sich  die  früher  aufgeführten,   vom  Gehirn  ausge- 
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lösten  Llähmungen  etc.   zu    den   spinalen    in   wechselnder  Weise   und 
Stärke  hinzudenkt. 

Der  Gang  ist  spastisch,  spastisch-paretisch,  spastisch» 
atactisch)  schwankend-cerebellar  oder  ein  Gemisch  verschiedener 
Gangarten;  dabei  monoparetisch,  paraparetisch,  hemiparetisch  etc.  Nicht 
kann  ich  mich  eines  Kranken  entsinnen,  welcher  den  acht  tabischen 
Gang  mit  dem  stampfenden  Charakter  bot. 

Den  Bewegungen  ist  sehr  häufig  —  in  71  Proc.  meiner  Fälle  —  ein 
Tremor  aufgepfropft,  welcher,  weil  er  nie  in  der  Ruhe  vorkommt, 
sondern  nur  beim  Greifen,  Zielen  nach  einem  Gegenstand  auftritt,  den 
Namen  Inten tionstremor  trägt;  auf  die  Secunde  fallen  5 — 7  Os- 
cillationen  (P.  Marie).  Am  deutlichsten  pflegt  er  an  einem  oder  an 
beiden  Armen  ausgesprochen  zu  sein,  am  Rumpf  macht  er  sich  beim 
Aufrichten  im  Bett,  beim  Aufstehen  vom  Stuhl  und  beim  Gehen  als 
schüttelndes  Wanken  des  Körpers  bemerkbar  mit  Wackeln  des  Kopfes; 
an  den  Beinen  ähnelt  die  Störung  der  Ataxie.  Manche  Autoren  sind 
dem  Vorgänge  von  Strümpell  gefolgt  und  bezeichnen  die  Coordinations- 
störung  auch  kurzweg  als  Ataxie.  Dagegen  ist  nichts  einzuwenden, 
wenn  man  festhält,  dass  sie  nach  anderen  Autoren  und  auch  nach 
meiner  Ansicht  doch  von  der  acht  tabischen  und  auch  der  bei  Fried- 
reich'scher  Krankheit  abweicht.  An  dieser  Nichtcongruenz  der  Ataxie 
der  multiplen  Sklerose  einerseits  und  der  tabischen  andererseits  mögen 
einmal  die  bei  der  multiplen  Sklerose  selten  ganz  fehlenden  spastischen 
Zustände  und  die  Verminderung  der  motorischen  Kraft  und  die  in 
Intensität  und  Localisation  ungleichmässige  Vertheilung  derselben,  an- 
dererseits gerade  das  Fehlen  der  Hypotonie  der  Muskeln  mit  Schuld 
tragen.  Es  klebt  meines  Erachtens  der  Ataxie  der  multiplen  Sklerose 
—  besonders  dem  Gange  —  noch  etwas  Besonderes  an.  Dies  möchte 
ich  besonders  im  Hinblick  auf  die  Theorie  der  Ataxie  auch  betonen.  — 
Zurückgeführt  wird  der  Tremor  auf  eine  Alteration  besonderer  coordi- 
natorischer  Bahnen  und  Centren  oder  auch  auf  ungleichmässige  Lei- 
tungswiderstände in  den  Nervenelementen  der  sklerotischen  Herde. 

Da  die  Kranken  auch  zuweilen  bei  offenen  Augen  schwanken, 
wenn  sie  ruhig  stehen  sollen,  ist  auf  das  Schwanken  bei  Augenschluss 
nicht  viel  Gewicht  zu  legen. 

Dies  führt  uns  zum  Verhalten  der  Sensibilität.  Die  französi- 
schen Autoren,  mit  Charcot  an  der  Spitze,  haben  die  Gefühlsstörungen 
und  besonders  die  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  entschieden  unter- 
schäzt  Charcot  sagt:  „Les  troubles  sensitifs  ne  fönt  pas  partie  du 
tableau  clinique  de  la  sclerose  en  plaque",  und  Pierre  Marie  betrachtet 
sie  als  einfache  klinische  Curiositäten.  In  Deutschland  wies  Erb  be- 
reit3  in  seinem  Handbuch  der  Rückenmarkskrankheiten  auf  ihr  durch- 
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aus  nicht  seltenes  Vorkommen  hin.  Eingehend  beschäftigte  sich  mit 
der  Prüfung  der  Sensibilität  bei  der  disseminirten  Sklerose  Freund. 
Dieser  Autor  stellte  in  88  Proc.  GefÜhlsstorungen  fest  und  zwar  in  48  Proc. 
temporäre,  flüchtige,  in  40  Proc.  dauernde.  Von  meinen  Kranken  klagten 
66  über  Oef&hlsstörungen,  bei  28  wurden  sie  auch  objectiv  festgestellt. 
Am  seltensten  sind  die  lancinirenden,  reissenden  Schmerzen,  dagegen 
sehr  häufig  Parästhesien  seitens  des  Tast-^  Schmerz-  und  Temperatur- 
sinus  —  Taubsein,  Ameisenlaufen,  Pelzigsein,  Eingeschlafensein,  Hitze- 
gefühl, Brennen,  Kältegefühl  etc.  —  objectiv  Hypästhesien  oder  Anäs- 
thesien für  alle  Gefühlsqualitäten  oder  dissociirte  Empfindungs- 
lähmungen, auch  Störungen  des  stereognostischen  Sinnes. 

Nach  Freund  sollen  besonders  die  Enden  der  Extremitäten  Sitz 
dieser  Störungen  sein,  doch  besteht  auf  dem  sensiblen  Gebiete  der 
gleiche  Wechsel  in  der  Localisation  wie  auf  dem  motorischen.  Bald 
sind  sie  auf  einen  Theil  einer  Extremität^  z.B.  den  Oberschenkel,  be- 
schränkt oder  auf  den  3.  und  4.  Finger  oder  4.  und  5.  Finger  einer 
Hand,  um  sich  yon  da  weiter  auszudehnen.  In  einem  meiner  Fälle 
begann  die  Störung  einseitig  über  dem  Jochbogen,  um  sich  allmählich 
über  das  Quintusgebiet  auszubreiten.  Es  giebt  mononeurale,  mono- 
plegische,  hemiplegische  und  paraplegische  Gefühlstörungen,  ganz  ana- 
log den  motorischen  Lähmungen. 

Recht  häufig  sind  sie  nur  leichter  Art  und  es  bedarf  dann  zu 
ihrem  sicheren  Nachweise  häufiger  Untersuchungen  und  Nachunter- 
suchungen. Dazu  kommt  zur  Feststellung  der  Häufigkeit  der  Störungen 
als  erschwerendes  Moment  der  recht  häufig  flüchtige  Charakter  der- 
selben, so  dass  man  versucht  sein  kann,  eine  einmal  nachgewiesene 
objective  Störung,  wenn  sie  bei  der  nächsten  Prüfung  fehlt,  auf  Unter- 
suchungsfehler zurückzuführen  oder  sie  für  hysterisch  zu  halten,  was 
natürlich  durchaus  nicht  der  Fall  zu  sein  braucht,  denn  es  liegt  gar 
kein  Grund  vor,  an  ihre  Beurtheilung  einen  anderen  Maassstab  zu 
legen  als  an  die  doch  oft  ebenso  flüchtigen  motorischen  Krankheits- 
erscheinungen. 

Die  Sehnenreflexe  sind  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  den  mo- 
torisch ergriffenen  Bezirken  erhöht.  Der  Grad  der  Steigerung  derselben 
schwankt  zu  verschiedenen  Zeiten,  manchmal  wird  die  Steigerung  erst 
bei  Ermüdung  stärker,  wie  ich  in  zwei  Fällen  nachweisen  konnte. 
Selten  fehlen  die  Reflexe,  z.  B.  bei  einem  Erkrankungsherd  im  Lumbal- 
und  Dorsalmark;  bei  gleichzeitiger  Muskelatrophie  können  die  ver- 
schiedenen Reflexe  an  der  gleichen  Extremität  zum  Theil  erhöht  sein, 
zum  Theil  fehlen. 

Die  Hautreflexe  verhalten  sich  bei  gesunden  Menschen  bekannter- 
maassen   nicht  gleich,  fehlen  nicht  selten.     Die  Bauchreflexe  sind  be- 
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sonders  bei  gesunden  Frauen,  die  geboren  und  schlaffe  Bauchdecken  haben, 
oft  nicht  auszulösen.  Manche  Autoren  legen  deshalb  wenig  Gewicht 
auf  das  Fehlen  der  Bauchreflexe.  Strümpell  dagegen  misst  der  Ab- 
wesenheit dieser  Reflexe  eine  diagnostische  Bedeutung  bei,  weil  er  dieses 
pathologische  Verhalten  in  2/.,  seiner  Fälle  nachweisen  konnte,  Schultze 
hat  sie  in  15  Fällen  11  mal  vermisst,  also  auch  in  ^,'3,  Stintzing  unter 
7  Fällen  bei  5,  ich  selbst  in  29  Proc,  wobei  allerdings  erwähnt  werden 
muss,  dass  die  Bauchreflexe  in  einer  Anzahl  von  Krankengeschichten 
nicht  einzeln  aufgeführt  sind.  Sicherer  in  der  diagnostischen  Verwerthung 
als  das  doppelseitige  scheint  mir  das  halbseitige  Fehlen  der  Hautreflexe 
zu  sein,  da  dann  anzunehmen  ist,  dass  sie  vor  der  Erkrankung  doppel- 
seitig existirten.  — Bachen-  und  Cornealreflex  fehlen  sehr  selten. 
Der  Babinski'sche  Reflex  wird  häufig  angetroffen,  unterliegt  ebenfalls 
Schwankungen,  kann  schwinden  und  wiederkommen. 

Störungen  der  Sphincterenfunction  gehören,  darin  hat  Oppen- 
heim ganz  Recht,  wenigstens  in  leichterer  Art  —  Harndrang,  er- 
schwerte Entleerung,  Dysurie,  Tenesmus  und  Harnträufeln  —  entschie- 
den zu  den  häufigen  Vorkommnissen,  während  schwere  Sphincteren- 
lähmungen  —  Incontinentia  alvi  et  urinae  —  dauernder  Art  nur  selten 
angetroffen  werden.  Desgleichen  ist  Decubitus  selten:  nach  Oppen- 
heim SOProc,  nach  J.  Hoff  mann  in  60  Proc.  Harnbeschwerden,  wo- 
runter 2lProc.  mit  Stuhlbeschwerden. 

üeber  Abnahme  der  Potenz  klagten  nur  zwei  meiner  Kranken. 
Die  Conception  leidet  nicht  durch  die  Krankheit,  Schwangerschaft 
und  Wochenbett  verlaufen  normal,  sind  oft  von  einer  Verschlimmerung 
gefolgt,  selten  von  einer  Besserung  nach  der  Entbindung. 

Die  Schweisssecretion  ist  selten  alterirt.  Muskelatrophie 
einzelner  kleiner  Handmuskeln,  einer  Extremität  oder  in  mehr  oder 
weniger  diffuser  Art,  manchmal  das  Bild  der  progressiven  spinalen 
Muskelatrophie  oder  der  amyotrophischen  Lateralsklerose,  oder  der 
progressiven  amyotrophischen  Bulbärparalyse  nachahmend,  sind  klinisch 
beobachtet  und  anatomisch  sichergestellt.  Diese  sklerotischen  progres- 
siven Amyotrophen  stimmen  meist  nicht  völlig  mit  den  typischen 
Krankheitsbildern  überein;  gewöhnlich  haftet  ihnen  dies  oder  jenes 
anscheinend  nebensächliche  Symptom  an,  welches  bei  der  Diagnose  auf 
den  richtigen  Weg  führen  könnte,  aber  unterschätzt  zu  werden  pflegt. 
Bei  der  Autopsie  wird  dann  die  Bedeutung  einer  solchen  Erscheinung 
klar,  aber  dann  herrscht  ja  über  die  Diagnose  kein  Zweifel  mehr. 

Die  angeführten  Symptome  bilden  sich  einzeln  oder  in  grösserer 
Zahl  als  Symptomen complex  acut,  apoplectiform  aus  oder  treten 
schleichend  im  Verlauf  von  Monaten,  Jahren  oder  Jahrzehuten  auf. 
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Es  gilt  hier  im  Kleinen  wie  im  Grossen,  was  wir  am  Sehnerven  so 
genau  beobachten  können,  wo  es  über  Nacht  zu  einer  meist  nur  yor- 
übergehenden  Erblindung  des  einen  oder  beider  Augen  durch  Neuritis 
kommen  kann,  während  andererseits  im  Verlauf  von  langen  Zeit- 
räumen, den  Kranken  ganz  unbemerkt,  eine  Amblyopie  mit  Seh- 
nervenatrophie sich  entwickelt  Einmal  vorhanden  persistiren  die 
Krankheitserscheinungen  ftir  immer  oder  einzelne  bleiben  und  andere 
schwinden;  nach  einem  unbestimmbaren  Zeitabschnitt  machen  sich  neue 
von  den  früheren  differente  bemerkbar,  immer  frische  Nachschübe 
kommen,  während  nicht  selten  die  zuerst  aufgetretenen  Störungen  sich 
zurückbilden.  Die  Krankheit  hat  manchmal  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
mit  der  Springprocession,  deren  Theilnehmer  ja  auch  trotz  des  Vor-  und 
Riickwärtsspringens  schliesslich  doch  zum  Ziele  kommen;  auch  das 
Leiden  erreicht  in  der  Regel  sein  Ziel,  die  Zerstörung  des  Nerven- 
systems, den  Untergang  des  befallenen  Individuum.  Die  Remissionen 
gehen  oft  so  weit,  dass  eine  völlige  Heilung  eingetreten  zu  sein 
scheint.  Mit  geringen  Ausnahmen  ist  sie  trügerisch,  nach  Jahren 
kommt  von  dem  längstvergessenen  Leiden  ein  neuer  Nachschub,  um 
dann  nicht  selten  in  einem  verhältnissmässig  kurzen  Zeitabschnitt 
völlige  Hülflosigkeit,  wenn  nicht  den  Tod  herbeizuführen.  Man  wird 
an  das  Weiterklimmen  des  glühenden  Funkens  unter  der  grauen  Asche 
erinnert,  der  unvermuthet  zu  einem  zerstörendem  Brande  Veranlassung 
geben  kann. 

Dass  es  sich  thatsächlich  bei  der  geheimnissvollen  Fortentwicklung 
des  krankhaften  Processes  im  Centralnervensystem  so  verhält,  unter- 
liegt für  jeden,  welcher  eine  grössfere  Erfahrung  besitzt -oder  die  Lite- 
ratur genau  kennt,  keinem  Zweifel.  Wie  manche  Neuritis  retro- 
bulbaris,  von  dem  Augenarzte  constatirt,  ist  der  erste  sichtbare  Aus- 
druck der  multiplen  Sklerose,  die  erst  nach  Jahren  dem  Nervenarzte 
ihr  Gesicht  zeigt.  Ebensowenig  glaube  ich  fehlzugehen  mit  der  An- 
nahme, dass  auch  die  „hysterische"  Sehnervenatrophie  zum 
grossen  Theil  auf  dem  Boden  der  multiplen  Sklerose  wurzelt.  Und 
bei  der  flüchtigen  Natur  von  anderen  Symptomen  oder  dem  gänzlichen 
Mangel  solcher  wäre  eine  Verwechselung  mit  Hysterie  leicht  mög- 
lich und  verzeihlich,  nur  die  Annahme  der  Sehnervenatrophie  als  ein 
hysterisches  Symptom  selbst  nicht.  Finden  sich  neben  Sehnervenatrophie 
wirkliche  hysterische  Symptome,  so  hat  die  Diagnose  zu  lauten  Hysterie 
und  organische  Erkrankung  des  Nervensystems,  aber  niemals  hysteri- 
sche Atrophia  nerv,  optic.  Welche  Schwierigkeiten  der  Diagnose  sich 
hier  in  den  Weg  stellen  können,  erhellt  daraus,  dass  die  retrobulbäre 
Neuritis,  der  sklerotische  Herd,  wenn  er  von  der  Papilla  nervi  optici 
weit  weg  sitzt,   an  dieser  sich   dem  Augenspiegel  nicht  zu  verrathen 
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braucht,    sondern   nur   die   Functionsstörungen,  Amblyopie,   Scotome 
Farbensinnstörung  die  Erkrankung  yermuthen  lassen. 

Wie  die  Sehnervenaffection  das  ersrte,  manchmal  einzige  Symptom 
der  multiplen  Sklerose  für  lange  Zeit  abgeben  kann,  ebenso  jedes  an- 
dere des  grossen  Heeres  der  übrigen  Krankheitserscheinungen.  Dieser 
Ausspruch  basirt  auf  der  genauen  Durchsicht  meiner  Fälle  T?ie  eines 
grösseren  Theiles  der  Literatur. 

So  leicht  die  Diagnose  in  den  ausgebildeten  Fällen  zu  sein  pflegt, 
so  grosse  Schwierigkeiten  bietet  sie  in  den  „cas  frustes",  den  ver- 
waschenen Fällen.  Bei  ihrem  polymorphen  Charakter,  den  von  den 
verschiedensten,  immer  wechselnden  Stellen  des  Centralnervensystems 
ausgehenden  flüchtigen  oder  dauernden  Functionsstörungen  ist  die 
Krankheit  im  Stande,  sowohl  spinale  wie  cerebrale  und  auch  cerebellare 
Leiden  anderer  Art  nachzuahmen  und  vorzutäuschen.  Ist  der  Symptomen- 
complex  ein  spinaler,  so  schlage  man  subjective  und  flüchtige  objective 
Störungen  seitens  des  Gehirns  nicht  zu  leicht  an  bei  der  Diagnose,  z.  B. 
Schwindel,  flüchtiges  Doppeltsehen,  wiederkehrenden  Kopfschmerz,  hier 
und  da  Erbrechen  oder  die  unnatürliche  Zufriedenheit  der  Kranken. 
Dass  man  die  Untersuchung  des  Sehorgans  nicht  unterlassen  darf,  auch 
wenn  die  Kranken  keinerlei  Störungen  von  dieser  Seite  klagen,  liegt 
auf  der  Hand.  Die  reflectorische  Pupillenstarre  event.  mit  Myosis  ge- 
hört nicht  zur  multiplen  Sklerose,  ihre  Existenz  muss  den  Verdacht 
erwecken,  dass  entweder  mit  der  multiplen  Sklerose  die  Tabes  dorsalis 
verbunden  ist  oder  dass  eine  multiple  syphilitische  (Gefass-)  Erkrankung 
mit  herdförmiger  Zerstörung  die  Ursache  der  Erscheinungen  ist  und 
nicht  die  multiple  Sklerose. 

Ich  will  auf  weitere  Einzelheiten  nicht  eingehen,  nur  diejenigen 
Kranheiten  dem  Namen  nach  anführen,  welche  bei  der  DifiFerential- 
diagnose  in  Frage  kommen  können.    Es  sind: 

1.  Tabes  dorsalis, 

2.  die  hereältären  Ataxien,     ^ 

3.  die  spastische  Spinalparalyse, 

4.  die  chronische  transversale  Myelitis, 

5.  die  combinirten  Systemerkrankungen  (atactische  Paraparese  etc.), 

6.  die  chronischen  spinalen  und  bnlbospinalen  Amyotropbien, 

7.  die  Pseudobulbärparalyse, 

8.  die   multiple   syphilitische  Gehirn-  und   Rtickenmarkserkrankung 
(Bechterew,  Sachs  u.  A.), 

9.  die  multiplen  arteriosklerotischen  Gefässerkrankungen  mit  Erwei- 
chungsherden (Oppenheim,  D.  Gerhardt), 

10.  die  acute  Encephalitis, 

11.  die  Apoplexia  cerebri  und  Embolia  cerebri, 

12.  die  cerebrale  Kinderlähmung, 
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13.  die  Grosshirn-,  Brücken-  und  Rleinhimtnmoren  (nach  Brnns  Stan- 
nngspapille,  sogar  mit  Blutungen  hier  und  da  auch  bei  der  mul- 
tiplen Sklerose), 

14.  die  multiplen  Geschwülste  des  Centralnervensystems, 

1^.  die  multiple  Myeloencephalitis  acuta  und  subacuta;  zwischen  dieser 
und  der  multiplen  Sklerose  sind  die  Grenzen  flüssig; 

16.  die  Dementia  paralytica, 

16a.  die  miliare  Sklerose  der  Gehirnrinde  (Gowers), 
16b.  die    knötchenförmige     Gliose     der     Hirnrinde    (Greiff, 
Fürstner), 

17.  die  Pseudosklerose  (Westphal,  Strümpell), 

18.  die  pseudospastische  Parese  mit  Tremor  nach  Unfall 
(Fürstner,  Nonne), 

19.  die  Paralysis  agitans, 

20.  die  Hysterie, 

21.  die  Neurasthenie, 

22.  die  essentiellen  und  toxischen  Tremorarten, 

23.  die  Malaria,  welche  hier  und  da  im  acuten  Anfall  die  Erschei- 
nungen der  multiplen  Sklerose  in  täuschender  Weise  bietet.  Sie 
heilen  prompt  auf  Chinin  und  sind  mit  der  eigentlichen  multiplen 
Sklerose  nicht  zusammenzuwerfen. 

Wie  Sie  sehen,  meine  Herren,  eine  recht  erkleckliche  Zahl. 

Heilung  wird  nur  ganz  vereinzelt  berichtet  und  ist,  wenn  man 
an  die  Jahre  (und  Jahrzehnte)  dauernden  Remissionen  denkt,  nicht  einmal 
absolut  sicher.  Die  Prognose  ist  also  quoad  sanationen  stets  un- 
günstig zu  stellen.  Dagegen  sind  so  weitgehende  Besserungen  und 
Remissionen,  dass  sie  als  Heilungen  imponiren,  keine  seltenen  Vor- 
kommnisse. 

Die  Dauer  des  Leidens  erstreckt  sich  über  wenige  (2 — 5)  Monate 
—  möglicherweise  kommt  hier  gerade  die  multiple  disseminirte  Myelo- 
Encephalitis  in  Concurrenz  — ,  andererseits  vergehen  über  zwei  Jahr- 
zehnte und  mehr,  ehe  der  Tod  eintritt  Derselbe  erfolgt  durch  inter- 
currente  Krankheiten,  wie  auch  bei  anderen  Nervenkrankheiten,  oder 
durch  Erkrankung  der  lebenswichtigen  bulbären  Centren,  oder  secun- 
där  durch  von  der  Nervenerkrankung  ausgelöste  Erkrankungen  des 
uropoetischen  Systems  (Cystitis,  Pyelitis,  Pyelonephritis,  Sepsis)  u.  s.  w. 

Der  Verlauf  ist  danach  subacut,  chronisch  mit  plötzlichen  Ver- 
schlimmerungen, remittirend,  chronisch  oder  es  erfolgt,  wie  erwähnt^ 
dauernde  als  Heilung  aufzufassende  Sesserung.  Charcot,  Schnitze, 
Oppenheim  berichten  über  je  einen  Fall;  auch  ich  kenne  einen  der- 
artigen Fall,  der  seit  Jahren  ohne  Symptome  geblieben  ist. 

Bei  einer  Erkrankung,  welche  so  flüchtige  Erscheinungen  zu 
machen  pflegt  und  mit  so  starken  Remissionen  einhergehen  kann,  muss 
man  bezüglich  der  Heilwirkung  der  Medicamente  und  der  sonstigen 
Behandlungsmethoden  äusserst  skeptisch  sein.   Alle  Mittel  helfen,  alle 
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Mittel  helfen  nicht,  gerade  wie  es  der  Krankheit  geföllt.  Damit  soll 
gesagt  sein,  dass  wir  mit  unserem  Arzneischatz  und  den  jetzt  besonders 
modern  gewordenen  physikalischen  Heilmethoden  der  Krankheit  selbst 
nicht  beikommen  können,  höchstens  einzelne  Symptome  zu  lindem 
im  Stande  sind. 

Obenan  steht  in  der  Behandlung  1.  das  Vermeiden  yon  Schäd- 
lichkeiten, besonders  von  Ueberanstrengung,  Erkältung  etc.,  also  die 
Schonung,  2.  die  Ruhe  und  zwar  Bettruhe  bei  jeder  intensiveren  Ver- 
schlimmerung, 3.  milde  Hydrotherapie  (laue  Vollbäder,  Halbbäder,  Ab- 
reibungen, Abwaschungen);  4.  werden  mitunter  folgende  Arzneimittel 
wirksam  befunden:  Chinin,  Kai.  jodat,  Argent  nitr.,  Ergotin,  Arsen, 
Phosphor,  Ferrum,  Strychnin,  Salicylsäure,  Zinkpräparate,  Antipyrin  u.8.w. 
(Hyoscinum  hydrobromat  wirkt  nicht  bei  stärkeren  Muskelspannungen.) 
5.  wurden  Besserungen,  aber  ebenso  in  anderen  Fällen  Verschlimme- 
rungen beobachtet  während  einer  Kur  in  einem  einfachen  Thermalbad, 
z.  B.  Wiesbaden  oder  Baden-Baden,  sowie  beim  Gebrauch  von  CO^-Sool- 
bädem  in  Nauheim  und  Oeynhausen,  durch  Schwitzkuren,  Moorbäder  etc^ 
die  üebungstheraphie,  Z  an  de  rasche  Gymnastik,  Pointes  de  feu.  Aus- 
gehend von  der  angeblich  infectiosen  Natur  des  Leidens  hat  Quincke 
10  Fälle  mit  Quecksilbereinreibungen  behandelt;  viermal  will  er 
Besserung  des  ganzen  Zustandes,  viermal  Besserung  einzelner  Symptome, 
zweimal  keinen  Erfolg  erzielt  haben.  Einige  meiner  Kranken,  welche 
ausserhalb  mit  Quecksilber  behandelt  worden  waren,  berichteten  von 
Verschlimmerungen;  in  einem  Fall,  in  welchem  ich  wegen  des  Ver- 
dachtes auf  cerebrospinale  Lues  eine  Inunctionskur  machen  Hess,  trat 
während  der  Application  beträchtliche  Verschlimmerung  ein. 

Der  Umstand,  dass  während  der  verschiedenen  Behandlungs- 
methoden und  der  Verabreichung  der  genannten  Arzneimittel  bald 
Verschlimmerung,  bald  Besserung  beobachtet  wird,  lässt  den  Schluss 
zu,  dass  sie  der  Krankheit  gegenüber  indifferent  sind. 

Nur  bei  dem  Symptomencomplex,  wie  er  bei  Malaria  zur  Aus- 
bildung kommt,  hilft  Chinin  genau  wie  bei  der  durch  Malaria  verur- 
sachten paroxysmalen  Lähmung.  Aber  hier  handelt  es  sich  sicher  nicht 
um  eine  echte  multiple  Sklerose,  sondern  um  eine  Vergiftung  des  Or- 
ganismus resp.  des  Nervensystems  ohne  directe  anatomische  Läsion, 
oder  um  den  Einfluss  der  Malariaplasmodien  in  den  Capillaren  des 
Centralnervensystems. 

Ich  komme  nun  zu  dem  interessanten,  vielleicht  interessantesten 
Kapitel  meiner  Aufgabe,  zur  pathologischen  Anatomie  der  mul- 
tiplen Sklerose. 

M.  H.,  wenn  man  trotz  der  makroskopischen,  so  grob  anatomischen 
Veränderungen  des  Centralnervensystems,  wie  sie  uns  bei  der  Autopsie 
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-von  Leichen,  die  der  multiplen  Sklerose  erlagen,  entgegentreten,  bis  jetzt 
weder  über  den  primären  Ausgangspunkt  des  pathologischen  Processes, 
noch  über  das  eigentliche  Wesen  der  Krankheit  ins  Klare  kommen 
konnte,  so  muss,  so  betrübend  die  Thatsache  auch  ist,  daraus  gefolgert 
werden,  dass  ungemein  verwickelte  und  undurchsichtige  oder  eine  mehr- 
fache Deutung  zulassende  Verhältnisse  vorliegen  müssen.  Es  wäre 
sonst  schwer  zu  verstehen,  wie  nach  fast  ^j^  Jahrhundert  bei  dem  wahr- 
lich nicht  kleinen  Material  und  bei  der  darauf  verwandten  Mühe  und 
Zeit  so  viele  ausgezeichnete  Forscher  zu  sich  ganz  widersprechenden 
Ansichten  gelangen  konnten  und  auch  jetzt  noch  gelangen. 

Die  Verbreitung  der  sklerotischen  Herde  anlangend,  ist  daran  fest- 
zuhalten, dass  kein  Abschnitt  des  Ccntralnervensystems  von  der  Er- 
krankung verschont  wird,  wenn  auch  nicht  alle  TheUe  in  jedem  Falle 
und  in  gleicher  Häufigkeit  befallen  werden,  wie  z.  B.  seltner  das  Klein- 
hirn, die  Oliven,  vielleicht  auch  die  Gehirnrinde,  dass  ferner  in  den 
peripheren  Nerven  bis  jetzt  Krankheitsherde  nicht  entdeckt  wurden, 
dagegen  die  Gehimnerven,  die  R.-M.-Wurzeln  und  die  Cauda  equina 
in  abwechselnder  Weise  betheiligt  sind  und  dass  die  Herde  im  Cen- 
tralnervensystem  in  jedem  einzelnen  Falle  wechselnde,  völlig  regel- 
lose Sitz  haben.  Sie  wechseln  von  der  Grosse  eines  Stecknadel- 
kopfes und  darunter  bis  zu  Erbsen-  und  Haselnussgrösse,  erstreckten  sich 
in  letzterem  Falle  über  den  ganzen  Rückenmarksquerschnitt  oder  in 
unregelmässiger  Weise  über  den  grosseren  Theil  der  Brücke  z.  6.  Die 
einzelnen  Herde  sind  gewöhnlich  durch  gesundes  Nervengewebe  von 
einander  getrennt  oder  confluiren  in  geringerer  oder  grösserer  Ausdeh- 
nung, oder  aber  das  zwischen  den  einzelnen  grob-anatomischen  Herden 
befindliche  Gewebe  zeigt  eine  diffuse  Sklerose,  wodurch  dann  das 
Nervensystem  mehr  in  seinem  Volum  reducirt  erscheint  Die  Zahl  der 
Herde  wechselt  zwischen  ^'2  Dutzend  bis  zu  Hunderten;  sie  haben  ihren 
Sitz  bald  ausschliesslich  im  Rückenmark  oder  vorwiegend  im  Pons 
oder  mehr  im  Grosshim  etc.  Für  gewöhnlich  sitzen  sie  zerstreut  im 
ganzen  Centralnervensystem.  Frisch  sind  sie  infolge  ihrer  grauen  Farbe 
durch  die  Meningen  hindurch  sichtbar,  treten  beim  Durchschnitt,  wenn 
es  sich  um  jüngere  Herde  handelt,  über  die  Schnittfläche  hervor  oder 
sinken  bei  grösserem  Alter  ein.  Bei  Zutritt  der  Luft  nehmen  die 
jüngeren  Herde  eine  rosa-graue  Färbung  an ;  die  älteren  haben  eine  der- 
bere, die  jüngeren  eine  mehr  weiche,  gallertartige  Consistenz.  Nach  Här- 
tung in  Müll  er 'seh  er  Flüssigkeit  heben  sich  die  Herde  noch  schärfer  ab. 

Die  Rückenmarkshäute  sind  ganz  intact  oder  zeigen  chronisch- 
entzündliche Veränderungen,  welche  aber  keine  Rolle  spielen.  Doch 
will  ich  nicht  verchweigeu,  dass  einige  Autoren  in  dieser  Hinsicht 
anderer  Meinung  sind. 

2* 
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Mikroskopisch  wurde  in  den  Herden,  welche  gegen  das  normale 
Gewebe  bald  scharf  sich  absetzen,  meist  allmähliche  üebergänge  zeigen^ 
festgestellt: 

1.  Veränderungen  an  dem  Gefässsystem, 

2.  an  der  Neuroglia, 

3.  an  den  eigentlichen  neryösen  Elementen, 

den  Ganglienzellen  und  den  NerTenfasem,  hier  sowohl  dem  Axencylinder 
wie  der  Markscheide.  Die  an  diesen  Geweben  und  dem  Gefasssystem 
vorhandenen  anatomischen  Veränderungen  sind  graduell  yerschieden. 
was  von  dem  Alter  der  Herde,  wie  auch  von  noch  unbekannten  Ur- 
sachen abhängig  zu  sein  scheint. 

In  Herden  frischen  Datums,  also  im  frühesten  Stadium,  wurden 
am  Gefasssystem  constatirt:  Vermehrung  der  Capillaren  und 
der  kleinen  Blutgefässe,  besonders  auch  des  central  gelegenen 
Gefässes,  Erweiterung  der  Lymphräume,  Hyperämie;  Infiltration 
der  Gefässwand  und  besonders  der  Gefässscheiden  mit  rund- 
zelligen  Elementen,  die  in  1 — 3  und  mehr  concentrischen  Lagen  das 
Gefass  manschettenformig  umschliessen;  oft  liegt  im  Centrum  des 
Herdes  ein  besonders  stark  infiltrirtes  Geföss  neben  anderen  intacten 
auf  dem  gleichen  Schnitt  (Fürstner).  Die  Zellen  haben  oft  einen 
auffallend  grossen  Kern  und  um  denselben  einen  kleinen  Protoplasma- 
saum (Fürstner),  manche  derselben  haben  2  Kerne  (Vulpian),  häufig 
sind  sie  sog.  Fettkömchenzellen.  Die  Gefässwände  sind  nicht 
verändert  oder  massig  verdickt  durch  Einlagerung  von  Rundzellen. 
Die  perivasculären  Räume  pflegen  erweitert  zu  sein  und  infiltrit 
mit  Rundzellen,  ausgewanderten  weissen  Blutkörperchen(Ribbert. 
Hess,  Fürstner,  Chvostek,  Gudden)  nach  der  einen,  Gliazellen 
(Thoma)  nach  der  anderen  Ansicht;  femer  finden  sich  in  den  Lymph- 
scheiden Fetttröpfchen  und  verändertes  Blutpigment  (Goldscheid er 
und  Leyden).  Nach  Popoff  gehen  die  weissen  Blutkörperchen  wieder 
zu  Grunde.  Das  Lumen  der  Gefässe  ist  meist  unverändert,  selten  ist 
das  eine  oder  andere  obliterirt  (Uhthoff),  noch  seltener  mit  weissen 
Blutkörperchen  angefüllt  und  dadurch  an  einzelnen  Stellen  verengt 
(K.  Hess)  oder  hier  und  da  einmal  durch  einen  thrombotisc  en  Pfropf 
verschlossen  (Ribbert).  In  frischen  Herden  der  Gehimrinde  sollen 
entzündliche  Processe  an  den  Gefässen  nicht  deutlich  sein  (Sander), 
während  nach  Philippe  und  Jones  eine  Differenz  mit  den  Herden  an 
anderen  Stellen  des  Nervensystems  nicht  ezistire. 

Im  späteren  Stadium  bieten  die  Gefässwände  eine  gleich- 
massige  Verdickung,  sind  nicht  selten  hyalin  umgewandelt.  Nach 
Charcot  findet  sich  die  Verdickung  mehr  in  'dem  centralen  als  im 
peripheren  Bereich  des  Herdes  und  bestehen  peri-  und  paraarteriitische 
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Alterationen,  besonders  Verdickungen  (Vulpian),  so  dass  die  Gefasse 
manobmal  den  3 — 5  fachen  Durchmesser  haben.  Die  Gefasslumina  sind 
verengt  oder  auch  obliterirt.  Nach  Goldscheider  und  v.  Leyden 
erstreckt  sich  die  Sklerose  der  Gefasse  immer  über  den  Bereich  des 
Herdes,  wo  sie  am  stärksten  ist,  hinaus  und  kann  im  ganzen  Rücken- 
mark nachgewiesen  werden. 

Zwischen  diesen  Veränderungen  im  Früh-  und  Spätstadium  finden 
sich  die  Terschiedensten  Uebergänge  und  Abstufungen,  woran  ausser 
dem  ätiologischen  Moment  der  verschieden  rasche  Verlauf  Schuld 
sein  wird. 

Völlig  yermisst  wurden  Gefassveränderungen  von  Schule,  Jolly, 
Taylor,  Buchwald,  Ormerod,  Sander,  Bickeles  u.  A. 

Die  Neuroglia  wird  in  der  Regel  vermehrt  gefunden,  ist  in 
frischeren  Stadien  reicher  an  zelligen  Elementen,  später 
reicher  an  Gliafasern  (F.  Schnitze);  Probst  will  sogar  in  frischen 
Herden  eine  Zellenvermehrung  ohne  stärkere  Neurogliawucherung,  in 
älteren  Herden  starke  Faser  Wucherung  mit  Stern-  und  Spinnenzellen 
gesehenhaben, ebenso  Williamsson, Thomas.  Dass  den  Spinnenzellen 
etwas  Besonderes  nicht  zukommt,  steht  seit  der  Weigert'schen  Unter- 
suchung der  Neuroglia  fest;  es  erscheint  deshalb  besser,  sie  als  nichts- 
sagenden Ballast  fallen  zu  lassen.  Auch  nach  Thomas  überwiegen 
in  frischen  Herden  stets  die  Kerne  über  die  Fasern,  in  älteren  besteht 
eine  ausserordentliche  Anhäufung  von  Gliakernen  in  der  Peripherie  der 
Herde,  die  ohne  scharfe  Grenze  in  das  normale  Gewebe  übergeht, 
während  nach  dem  Centrum  hin  die  Kerne  immer  mehr  zurücktreten, 
die  Fasern  vorherrschen,  sich  im  Centrum  selbst  zu  einem  engen  homo- 
genen Faserfilz  verdichten,  wobei  eine  Umwandlung  des  Bindegewebes 
vor  sich  zu  gehen  scheint.  Dagegen  will  Sander  in  offenbar  älteren 
Herden  die  Glia  meist  noch  völlig  normal  gefunden  haben.  Uhthoff 
bezeichnet  die  gleichen  Veränderungen  im  N.  opticus  als  active 
Wucher ungsprocesse  der  Glia;  Ribbert,  Hess  und  ähnlich  Fürstner 
betonen  neben  Faservermehrung  die  Anwesenheit  von  Gliakernen  und 
Leukocyten,  welche  als  Kömchenzellen  das  zerfallende  Mark  der 
Nervenscheiden  zu  den  Gefassen  und  Gefössscheiden  wegführen.  Die 
ausgewanderten  Zellen  schwinden  später  aus  dem  Gewebe  und  nur  die 
gewucherte  Neuroglia  und  die  Neurogliazellen  bleiben  zurück. 

Charcot  unterscheidet  drei  Zonen  in  den  Herden:  eine  periphere, 
eme  mittlere  und  eine  centrale.  In  der  peripheren  Zone  bestehe  Ver- 
dickung der  Gliabalken,  Vermehrung  und  Verdickung  der  Kerne;  in  der 
mittleren  sei  das  Fasernetz  mehr  transparent  und  an  manchen  Stellen 
•durch  Fibrillenbündel  ersetzt,  im  Centrum  bestehe  hochgradige  fibril- 
Järe  Metamorphose,  überall  seien  nur  Fibrillenbündel,  keine  Faserbälk- 
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chen  mehr,  Fettfropfen  und  Eörnchenzellen  dagegen  nur  in  der  peri- 
pheren Zone,  wo  der  Process  noch  activ  sei  und  Markscheidenzerfall 
stattfinde. 

Von  den  nervösen  Elementen  besitzen  die  Ganglienzellen 
eine  grosse  Resistenz  gegen  den  sklerotischen  Process,  werden  relativ 
spät  ergriffen  und  bleiben  lange  functionsiuhig,  aber  schliesslich  können 
auch  sie  atrophiren,  mumificiren  und  unter  Kernveränderung  völlig 
schwinden.  Dabei  treten  bei  Nissl'scher  Färbung  Verlust  der  Structur 
der  Fortsätze,  Randstellung  der  farbbaren  Substanz,  blasiges  Aussehen 
des  Kerns,  Auftreten  von  Vacuolen  im  Kemkörperchen  und  vollige 
Chromatolyse  hervor.  Auch  pathologische  Pigmentirung  der  Kerne  bei 
gut  erhaltenen  Fortsätzen  wird  beschrieben  (Degeneration  jaune). 

An  der  Nervenfaser  kommt  es  zur  Entmarkung,  zum  Zerfall  des 
Nervenmarks  und  zum  völligen  Schwund  derselben.  Die  schollige  Zer- 
klüftung oder  kömige  Degeneration  findet  im  Wesentlichen  in  der  ac- 
tiven  peripheren  Zone  statt;  im  Centrum  soll  das  Nervenmark  ganz 
schwinden.  Charcot  glaubt,  dass  in  günstig  verlaufenden  Fällen  die 
Markscheide  sich  in  den  Herdeij  möglicherweise  restituiren  könne. 
Die  Axencylinder  verhalten  sich  analog  den  Ganglienzellen,  sie 
widerstehen  lange  oder  dauernd  dem  Krankheitsprocesse,  behalten 
ihr  normales  Aussehen  oder  nehmen  ein  grösseres  Volum  an,  quellen 
varicös  auf,  atrophiren  mit  oder  ohne  vorherige  Quellung,  um 
schliesslich  auch  theilweise  ganz  zu  verschwinden.  In  der  grossen 
Mehrzahl  werden  sie  entmarkt  und  nackt.  Nach  Thoma  sind  sie  in 
frischen  Herden  stets  erhalten,  in  alten  fehlen  einzelne,  nach  Fürst- 
ner  sind  sie  in  jüngeren,  aber  auch  in  alten  gequollen.  A.  Thomas 
fand  ausser  normalen  Axencylindem  spindelförmig,  kugelig,  korkzieher- 
artig gewundene,  knopfartig  aussehende,  gequollene  innerhalb  normalen, 
an  einzelnen  Stellen  erweiterten,  auseinandergetriebenen  Markscheiden. 
An  denjenigen  Stellen,  an  welchen  die  Markscheiden  angeschwollen 
erscheinen,  lösen  sich  die  Axencylinder  zum  Theil  in  Fibrillen  auf,  die 
hier  wie  auseinandergedrängt  erscheinen.  Einzelne  der  Fibrillen  durch- 
brechen die  Markscheide  und  laufen  ausserhalb  derselben.  Die  Axen- 
cylinder können  auch  der  Markscheide  beraubt  sein.  Nach  beiden 
Richtungen  hin  finden  sich  die  Axencylinder  wieder  zusammen  auf  ihren 
normalen  Raum  und  werden  von  der  normalen  Markscheide  umschlossen. 
Es  handelt  sich  also  um  eine  streckenweise  Dispersion  der  Axencylinder 
resp.  ihrer  PrimitivfibriUen ,  die  zum  Theil  die  Markscheide  durch- 
brechen  und  ihren  Weg  ausserhalb  derselben  einzeln  fortsetzen  oder 
mit  anderen  zusammenliegen,  sich  wieder  zusammenfinden  können,  aber 
alsdann  weniger  geordnet  sind.  Auch  finde  ein  Zerfall  der  Axencylinder 
statt.  Dabei  bestehe  weder  eine  Veränderung  an  den  Gelassen,  noch  eine 
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Veränderung  am  Gliagewebe  und  die  Markscheide  erscheine  in 
ihrem  Volum  normal,  sei  nicht  in  Auflösung  begriffen;  immerhin 
beweise  ihre  ungenügende  Färbbarkeit  eingetretene  Veränderungen.  Bei 
diesem  Befund  hätte  man  es  also  mit  einem  wirklich  die  nervösen 
Elemente  primär  lädirenden  Process  zu  thun. 

Sind  nun  die  Autoren  auch  darüber  einig,  dass  diese  anatomischen 
Veränderungen  thatsächlich  in  verschiedenem  Grade  ausgesprochen  an 
den  in  Betracht  kommenden  Oewebsbestandtheilen  nebeneinander  exi- 
stiren,  so  weichen  sie  in  der  Deutung,  in  der  Pathogenese,  darüber, 
von  welchem  Theil  der  Process  ursprünglich  ausgehe,  weit  von  einander 
ab  oder  sprechen  direct  entgegengesetzte  Ansichten  darüber  aus. 

Eine  sehr  grosse  Zahl,  vielleicht  die  Mehrzahl  der  Autoren,  fassen 
wegen  der  besonders  in  frischen  Herden  leicht  nachweisbaren  Verän- 
derungen am  Oefasssystem  die  Gefässalteration  als  das  Primäre  auf; 
nach  ihnen  handelt  es  sich  um  eine  vasculäre  Sklerose,  um  einen 
entzündlichen  Process  mit  ursächlicher  Betheiligung  der 
Gefässe,  um  die  vasculäre  Form  einer  parenchymatösen  Myelitis,  eine 
chronische  Myelitis,  welche  sich  aus  acuten  und  subacuten  Anfängen 
vasculären  Charakters  entwickelte.  Dieser  Auffassung  kommt  die  Hypo- 
these zu  Statten,  dass  die  Infectionskrankheiten  in  der  Aetiologie  des 
Leidens  eine  wesentliche  Rolle  spielen  sollen,  ferner  dass  die  multiple 
Sklerose  unleugbar  viele  enge  Berührungspunkte  hat  mit  der 
acuten  disseminirten  Encephalomyelitis  —  ich  erinnere  nur  an 
die  häufige  Mitbetheiligung  der  Sehnerven  bei  beiden  — ,  bei  welcher 
man  über  die  Annahme  einer  Entzündung  nicht  wegkommt,  die  acute 
disseminirte  Encephalomyelitis  könne  in  multiple  Sklerose 
ausgehen,  die  letztere  selbst  pflege  von  Anfang  an  subacut  oder 
chronisch  zu  verlaufen.  Die  vasculäre  Genese  wird  vertreten  von  Ley- 
den  und  Goldscheider,  Rindfleisch,  Hess,  Ribbert,  P.  Marie, 
Marinesco,  Gudden,  Williamsson,  Storch,  Henschen,  Popoff 
U.A.  P.Marie  glaubt  —  in  seinem  Ideengang  wohl  geleitet  von  dem 
in  seiner  Bedeutung  überschätzten  Befunde  Ribbert's,  welcher  zwei 
kleine  Gefässe  durch  einen  Thrombus  verschlossen  fand  — ,  dass  das 
infectiöse  Agens  im  Centrum  des  Herdes  haften  bleibe  und  Jahre  lang 
immer  weiter  wirke. 

In  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  eine  scharfe  Grenze  zu  ziehen 
zwischen  einer  Myelitis  und  einer  Sklerose,  wenn  bei  ersterer  der  Pro- 
cess längst  abgelaufen,  zum  Stillstand  gekommen  ist,  die  infiltrirenden 
Zellen  zerfallen  und  resorbirt  sind,  dürfte  thatsächlich  bisweilen  schwer 
gelingen.  Eine  Unterscheidung  beider  dürfte  in  vielen  Fällen  kaum 
möglich  sein. 

Für  einen  primär  interstitiell-entzündlichen  Process,  also 
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Ausgang  der  Veränderung  Ton  der  Glia  entschied  sich  Charcot; 
nach  ihm  ist  die  disseminirte  Sklerose  eine  chronische  interstitielle 
primitiTe  Myelitis  oder  Encephalitis  disseminata.  Die  Neurogliawuche- 
rung  mit  Kernvermehrung  bilde  das  Initiale,  Fundamentale;  die  Nerven- 
degeneration  sei  secundär  und  die  Gefassveränderung  spiele  eine  nur 
accessorische  Rolle.  Vulpian,  Erb,  Schule,  Thoma,  Probst,  Or- 
merod  u.  A.  schliessen  sich  Charcot  an  und  auch  Uhthoff  und 
Lübbers  halten  nach  ihren  Untersuchungen  am  Opticus  einen  activen 
Proliferationsprocess  in  der  Glia  für  das  Primäre. 

Den  Standpunkt,  dass  die  Erkrankung  in  den  Nervenelementen 
selbst  beginne,  dass  es  sich  um  eine  primäre  parenchymatöse  Af- 
fection  handle,  die  Veränderungen  der  Neuroglia  wie  der  Gefasse  nicht 
das  Ursächliche,  Wesentliche  desProcesses  ausmachten,  vertritt  Ffirstn  er. 
Er  erblickt  in  dem  Zerfall  der  Nervenzellen,  der  scholligen 
Zerklüftung  und  körnigen  Degeneration  den  Ausgangspunkt 
des  der  multiplen  Sklerose  zu  Grunde  liegenden  Processes.  Gleich- 
zeitig mit  dieser  primären  Degeneration  der  nervösen  Substanz  oder 
in  unmittelbarem  Anschluss  daran  entwickele  sich  die  kleinzellige  In- 
filtration der  Gefässe.  Von  einem  entzündlichen  Processe  könne 
keine  Rede  sein.  Auch  Huber  spricht  sich  für  eine  parenchymatöse 
Erkrankung  nicht  entzündlicher,  sondern  degenerativer  Natur  aus,  f&r 
eine  Art  parenchymatöser  Sklerose,  Adamkiewicz  spricht  von  pri- 
märer Degeneration  der  Markscheide  oder  parenchymatöser  Myelitis, 
Rein  hold  denkt  an  ischämisch-toxische  Degeneration  der  nervösen 
Elemente,  Storch  fasst  den  Process  als  primäre  Atrophie  der  Mark- 
scheide auf,  ähnlich  Sander  u.  A.  Thomas  hält  in  seinem  Falle  — 
er  will  nicht  verallgemeinern  —  den  Process  für  eine  primäre  Läsion 
der  Nervenfaser  und  ganz  besonders  des  Axencylinders,  die  Neuroglia 
sei  im  Beginn  nicht  vermehrt  und  die  Gefassveränderung  secundär. 
Streng  genommen  wäre  es  also  nur  Thomas,  welcher  die  wirklich 
nervöse  Substanz,  den  Axencylinder,  als  primär  erkrankt  bezeichnet, 
während  die  anderen  Autoren  mehr  oder  weniger  bei  der  primären  Er- 
krankung des  Parenchyms  die  Markscheide  im  Auge  haben,  deren  ner- 
vöser Charakter  doch  recht  fraglich  ist.  Immerhin  kann  mit  einem  ge- 
wissen Recht  aus  ihrem  Zerfall  auf  Erkrankung  der  sie  dominirenden 
rein  nervösen  Elemente  geschlossen  werden. 

Ziegler,  Schmaus  und  ähnlich  auch  Redlich  machen,  je  nach 
dem  anatomischen  Befunde,  Unterschiede  zwischen  den  Herden  und 
unterscheiden  je  3  Typen,  welche  aber  nicht  vollständig  sich  decken. 
Nach  Ziegler  giebt  es  Herde  von  sklerotischem  Bau,  der  Nerven- 
lücken, aber  keine  oder  nur  spärliche  Nervenfasern  enthält.  Sie  dürften 
wohl  mit  dem  siebförmigen  oder  areolären  Typus  von  Schmaus 
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übereinstimmeD,  der  dabei  aber  yon  geringer  Vermehrung  des  Nerven- 
gewebes spricht.  Der  2.  Typus  von  Ziegler  repräsentirt  ein  dichtes, 
derNervenlücken  entbehrendes  Gewebe  mit  erhaltenen  Nerven- 
fasern und  fallt  wohl  zum  Theil  mit  dem  3.  Typus  von  Schmaus  — 
diffuser  Sklerose  ohne  Ausfall  von  Nervenfasern  —  zusammen.  Ziegler 
meint,  die  multiple  Sklerose  stelle  den  Ausgang  der  multiplen  Myelitis, 
d.  h.  einer  multiplen  Herddegeneration  oder  einer  Herdentzündung  dar 
{=  secundäre  Sklerose  von  Schmaus).  Endlich  spricht  nach  Ziegler 
das  Vorkommen  dichter  sklerotischer  Herde  ohne  Nervendegeneration 
dafür,  dass  disseminirte  Sklerosen  auch  primär  durch  eine  krankhafte 
Entwicklung  resp.  Anlage  der  Glia  vorkommen  können. 

Während  die  früheren  Autoren  an  einer  einheitlichen  Auffassung 
festhalten,  verzichten  die  letztgenannten,  wie  Sie  sehen,  auf  eine  solche 
und  lassen  verschiedene  Entwicklungs-  und  Eutstehungsarten  zu. 

Strümpell  nimmt  dagegen  eine  congenitale  Hypoplasie  der  Glia 
au  und  möchte  den  Process  als  eine  primäre  Gliose  bezeichnen.  Auch 
nach  Fürstner  geben  gewisse  Eigenthümlichkeiten  der  nervösen  Sub- 
stanz zunächst  die  Disposition  ab ;  unter  Mitwirkung  verschiedenartiger 
occasioneller  Schädlichkeiten  entstehe  primär  eine  Degeneration  der 
Markscheiden;  die  Invalidität  könne  also  auch  erworben  werden.  Diese 
Ansicht  theilt  Mendel,  der  sich  dahin  äussert:  „Wenn  Infectionskrank- 
heiten,  speciell  Pocken  die  multiple  Sklerose  erzeugen  können,  so  werden 
die  betreffenden  Gifte  bei  geringer  Intensität  auch  lediglich  eine  Prä- 
disposition schaffen  können.'* 

Schnitze  und  Gowers  lassen  es  offen,  von  welchem  Theil  des 
Gewebes  die  Erkrankung  ausgehe.  Der  erste  Autor  meint,  gegen  die 
Auffassung  als  chronische  Entzündung  sei  nichts  einzuwenden,  doch 
hafte  ihr  etwas  Besonderes  an. 

Die  Besonderheit  ist  gegeben  in  dem  Fehlen  der  secundären 
Degeneration,  die  ihrerseits  zurückgeführt  wird  auf  das  Erhalten- 
bleiben der  Axencylinder  und  der  Ganglienzellen  in  den  skle- 
rotischen Herden.  Gehen  auch  eine  Anzahl  von  Fasern  und  Axen- 
cylindem  zu  Grunde,  so  bildet  das  Fortbestehen  derselben  in  anato- 
mischer und  functioneller  Beziehung  doch  die  Regel.  Dadurch  unter- 
scheidet sich  die  multiple  Sklerose  zweifellos  von  der  typischen  Myelitis 
und  Encephalitis  und  sie  darf  deshalb  nicht,  wie  manche  Autoren 
wollen,  mit  den  letzteren  zusammengeworfen  worden.  Durch  dieses 
Fehlen  der  secundären  Degeneration  ist  auch  der  sklerotische  retro- 
bulbär sitzende  Herd  der  inselförmigen  Sklerose  von  der  retrobulbären 
Neuritis  optica  unterschieden,  wie  Uhthoff  und  Elschnig  betonen. 

Das  Fehlen  der  secundären  Degeneration  kann  nicht  in  der  Weise 
erklärt  werden,  wie  es  Pop  off  thut,  der  die  Axencylinder  zu  Grunde 
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gehen  und  sich  dann  wieder  regeneriren  lässt;  es  müsste  dann  jeden- 
falls eine  Ausbildung  und  Rückbildung  der  secundären  Degeneration 
stattfinden,  ähnlich  wie  wir  es  an  Nerven  und  Muskeln  nach  Durch* 
schneidung  des  motorischen  Nerven  bezüglich  der  EaR  kennen. 

Lassen  Sie  mich  nun  noch  kurz  anführen,  was  sich  gegen  eine 
zu  exclusive  Auffassung  einwenden  lässt. 

Mit  der  Hypothese  der  congenitalen  Hypoplasie  der  Glia  und 
der  Auffassung  der  Krankheit  als  eine  primäre  Gliose  verträgt  sich 
schwer  das  verhältnissmässig  so  seltene  Vorkommen  des  Leidens  in  der 
Kindheit,  ferner  der  Umstand,  dass  die  Herde  nicht  mit  Vorliebe  dort 
sich  etabliren,  wo  schon  normalerweise  reichlichere  Glia  vorkommt 
Recht  schwer  kann  man  sich  auch  nach  dieser  Hypothese  das  Fort- 
schreiten in  zeitlich  weit  auseinander  liegenden  Schüben  erklären;  auch 
das  fleckweise  Erkranken  der  überall  vorhandenen  Glia  macht  Schwierig- 
keiten, desgleichen  das  Fortschreiten  des  Processes  in  der  Peripherie 
des  Herdes,  wie  es  aus  dem  anatomischen  Befund  und  manchmal 
auch  aus  dem  klinischen  Verlauf  zu  ersehen  ist.  Endlich  fällt  schwer 
dagegen  ins  Gewicht  die  Entzündung  des  Sehnerven  und  die  Stauungs- 
papille (Bruns). 

Die  Annahme,  es  liege  eine  primäre  Erkrankung  der  nervösen 
Elemente  vor,  erweckt  ebenfalls  schwere  Bedenken.  Einmal  binden 
sich  die  Krankeitsherde  in  keiner  Weise  an  anatomische  und  physio- 
logische Leitungsbahnen  und  Centren,  sodann  erscheint  es  völlig  un- 
verständlich, warum  bei  Intactheit  der  weit  wegliegenden  Mutter- 
(Ganglien-)  zelle  eine  Nervenfaser  mitten  in  ihrem  Verlaufe  eine  kleine 
Strecke  weit  ihr  Mark  verlieren  soll;  endlich  bleibt  ja  gerade  das  wirk- 
lich Nervöse  des  Neurons  —  Axencylinder  und  Ganglienzelle  —  im 
V^esentlichen  functionell  und  im  Ganzen  auch  anatomisch  intact.  Eine 
solche  Nervenfaser  verhält  sich  ähnlich  wie  ein  Leitungsdraht,  dessen 
ihn  umschliessender,  isolirender  Gummischlauch  an  einer  Stelle  defect 
geworden  ist.  Der  Draht  leitet  in  solchem  Falle  elektrische  Ströme 
ebenso,  wie  die  elektrische  Nervenfaser  Willensimpulse  nach  ihrer 
Entmarkung  passiren  lässt.  —  Wer  sich  für  einen  primären  Mark- 
scheidenzerfall erklärt  bei  Intactheit  des  Gefasssystems,  des  Glia- 
gewebes  und  des  Axencylinders,  wird  kaum  umhin  können,  die  circum- 
scripte  Auflösung  des  Marks  auf  die  Gegenwart  eines  ganz  specifischen 
Agens,  eines  Giftes,  eines  chemischen  Stoffes  zurückzufahren,  der  eine 
besondere  Affinität  zu  dem  Fett  der  Markscheide  hat.  Warum  und 
wie  das  Gift  aber  circumscript  wirkt,  warum  es,  wenn  es  z.B.  von 
der  Blutbahn  herbeigeftthrt  wird,  nicht  überall  hinkommt,  wo  Nerven- 
mark sich  befindet  und  da  sein  Zerstörungswerk  entfaltet,  ist  abermals 
schwer  verständlich.     Auch   dass   es  nur  in  Schüben  dahin  gelangen 
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soll,  macht  der  Auffassung  Schwierigkeit,  wie  endlich,  dass  ein  solches 
Gift  in  einem  ganz  willkürlichen  Stück  des  Verlaufs  eines  Blutgefässes 
seine  Wirkung  äussern  sollte,  nicht  einmal  in  dessem  Endgehiet  mit 
den  viel  durchlässigeren  Capillaren. 

Oegen  eine  chronische  primäre  interstitielle  Gliaentzün- 
dung  oder  Gliawucherung  lässt  sich  einwenden,  dass  Bindegewebe  nur 
secundär  wuchern  und  der  Proliferation  desselben  stets  eine  Parenchym- 
Schädigung  vorausgehen  soll  (Weigert),  sowie  dass  Gefass-  und  Mark- 
scheidenTeränderung  Terschiedentlich  nachgewiesen  wurden,  wenn  von 
Gliavermehrung  noch  nichts  zu  bemerken  war. 

In  ähnlicher  Weise  ist  gegen  die  Annahme,  die  Gefässerkrank- 
11  ng  sei  das  Primäre,  Wesentliche  des  ganzen  Processes,  anzufahren, 
dass  Veränderungen  der  Blutgefässe  recht  häufig  vollständig  vermisst 
wurden,  während  Glia  und  Nervenmark  in  ihrer  Structur  alterirt  waren, 
dass  sie  andererseits  in  ähnlicher  Weise  bei  primären  Parenchymerkrank- 
ungen  vorkommen.  Embolien  und  Thrombosen  sind  bei  der  disseminiri,en 
Sklerose,  wenn  erstere  überhaupt,  so  selten  gefunden  werden,  dass  es 
nicht  angeht,  sie  ernstlich  für  die  Krankheit  verantwortlich  zu  machen. 
Und  die  Annahme,  dass  irgendwo  im  Körper  ein  Gift  producirt  würde, 
das  bei  genügender  Concentration  schubweise  in  die  Blutbahn  gelange 
und  immer  wieder  an  neuen  Stellen  des  Centralnervensystems  und  nur  an 
diesem  Veränderungen  setze,  hat  sehr  wenig  Wahrscheinlichkeit  flir  sich 
und  ist  auch,  in  solcher  Weise  wirkend,  von  anderen  inneren  Organen 
nicht  bekannt. 

Sie  sehen,  m.  H.,  welche  Schwierigkeiten  sich  einer  einheitlichen 
Auffassung  des  anatomischen  Processes  und  besonders  der  Pathogenese 
entgegenstellen.  Von  welchen  der  drei  das  Centralnervensystem  zu- 
sammensetzenden Geweben,  den  nervösen  Elementen,  der  Glia,  den  Ge- 
msen, der  Krankheitsprocess  ursprünglich  ausgeht,  ist  meines  Erachtens 
bis  jetzt  nicht  ausgemacht.  Ob  eine  elective  Axencylinderfarbung  die 
Entscheidung  dieser  Frage  herbeizuführen  im  Stande  sein  wird,  muss 
die  Zukunft  lehren.  Das  Dunkel,  welches  über  der  Krankheit  schwebt, 
ist  noch  nicht  gelichtet.  Das  Wesentliche,  die  Läsion  Bestimmende 
kann  nicht  einmal  annähernd  vermuthet  werden. 


n. 

Aus  dem  Stadtkrankenhause  Dresden-Friedrichstadt  (III.  innere  Äbth., 

Med.-Rath  Dr.  Schmaltz). 

Zur  pathologischen  Anatomie  der  Hemiathetose. 

Zugleich  Beitrag  zur  Kenntniss  der  aus  der  Yierhfigelgegend 
absteigenden  Bahnen  beim  Menschen. 

Von 

Dr.  med.  Hans  Haenel, 

Aselstenzarzt. 
(Mit  Tafel  I.  u.  II.) 

Die  Frage  nach  den  die  Bewegungen  vermittelnden  Bahnen  im 
Gehirn  und  Rückenmark  ist  im  Vergleich  zu  der  nach  den  Wegen 
der  Sensibilität  schon  in  verhältnissmässig  früher  Zeit  zu  einem  ge- 
wissen Abschlüsse  gelangt;  mit  der  Entdeckung  der  Pyramidenbahnen 
und  ihrer  Bedeutung  schien  diese  Frage  im  Wesentlichen  'gelöst  zu 
sein.  Im  Laufe  der  letzten  Jahre  ergab  sich  aber,  dass  die  Verhält- 
nisse bei  der  Motilitätsleistung  doch  complicirter  lagen,  und  es 
wurden  von  verschiedenen  Seiten  Bahnen  beschrieben,  die  neben  der 
Pyramidenbahn  noch  der  Vermittelung  von  Bewegungsimpulsen 
dienten.  Ein  besonders  interessantes  Feld  war  das  Gebiet  der  un- 
willkürlichen, reflectorischen  und  Zwangsbewegungen;  und  gerade 
hier  bestehen  noch  heute  eine  Reihe  Unklarheiten  und  Probleme, 
die  es  wünschenswerth  erscheinen  lassen,  geeignete  Beobachtungen 
aus  diesem  Gebiete  zur  Mittheilung  zu  bringen.  Eine  dieser  Special- 
fragen ist  die  nach  den  Verhältnissen  bei  der  Athetose.  v.  Monakow 
lässt  sich  über  dieselbe  dahin  aus,  dass  nach  dem  Ergebniss  der  bis- 
herigen, nicht  allzu  zahlreichen  Beobachtungen  mit  Sectionsbefund 
der  Thalamus  opticus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  erkrankt  nach- 
gewiesen werden  konnte.  Er  legt  besonderen  Werth  ferner  darauf,  dass 
in  keinem  der  zur  Section  gekommenen  Fälle  die  Pyramidenbahn  als 
vollständig  unterbrochen  gefunden  wurde,  und  gründet  darauf  seine 
Ansicht  über  die  Entstehung  der  athetotischen  Bewegungen:  durch 
die  vorwiegend  kleineren  und  irritirenden  Herde  kommt  es  zu  patho- 
logischen Erregungen  im  Sehhügel  oder  dessen  Umgebung,  von  diesem 
„fliessen  zunächst  centripetal  Erregungswellen  der  motorischen  Zone 
zu,  in  welcher  in  sich  geschlossene,  für  die  Innervation  von  zusammen- 
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gesetzten  Bewegungen  eingerichtete  nervöse  Apparate  miterregt  werden. 
An  der  Ausf&hrung  dieser  letzteren  muss  sich  selbstverständlich  die 
Pyramidenbahnen  in  complicirter  Weise  betheiligen,  wozu  sie  nicht 
fähig  wäre,  wenn  sie  durch  Druck  von  Seiten  des  Herdes  noch  be- 
einträchtigt würde."  —  Zur  Beleuchtung  dieser  Theorie  —  seit  ihrer 
Aufstellung  sind  ja  inzwischen  noch  verschiedene  andere  veröffentlicht 
worden  —  mag  ein  Fall  dienen,  den  ich  im  Dresdner  Stadtkranken- 
hause beobachten  und  durch  das  liebenswürdige  Entgegenkommen  des 
Herrn  Prosector  Med.-Bath  Dr.  Schmorl  auch  anatomisch  bearbeiten 
konnte,  und  dessen  Schilderung  hier  zunächst  folgen  mag. 

Krankengeschichte. 

Der  21jährige  M.  6.  wurde  am  9.  Jnni  1900  ins  Krankenhaus  auf- 
genommen. Der  Vater  soll  an  einer  bösartigen  Geschwulst  gestorben  sein^ 
Mutter  und  8  Geschwister  sind  angeblich  gesund.  Solange  sich  Pat.  be- 
sinnen kann,  ist  er  mit  einer  Lähmung  der  1.  Seite  behaftet;  ob  dieselbe 
angeboren  oder  in  frühester  Kindheit  erworben  ist,  vermag  er  nicht  an- 
zugeben; er  hat  nie  eine  wesentliche  Veränderung,  Besserung  oder  Ver- 
schlechterung derselben  bemerkt  Auf  der  Schule  lernte  er  ebenso  leicht 
als  seine  Mitschüler.  Das  Sprechen  ist  ihm  nie  schwer  gefallen;  an  Krämpfen 
hat  er  nie  gelitten.  Vor  1  Jahre  war  er  wegen  einer  syphilitischen  In- 
fection  mit  Secundärerscheinungen  im  Krankenhause  in  Behandlung.  Seit 
dem  Frühjahr  besteht  Husten,  Auswurf,  Abmagerung,  Nachtschweisse. 

Status  praesens.  Seinem  Alter  entsprechend  entwickelter  junger 
Mann,  mit  nicht  unintelligentem  Gesichtsausdruck.  Schädel  symmetrisch^ 
grösster  Umfang  55  cm.  Augen:  nach  allen  Eichtungen  frei  beweglich, 
kein  Nystagmus,  Pupillen  gleich  weit,  prompt  reagirend,  Augenhintergrund 
normal,  Gesichtsfeld  normal  begrenzt.  —  Keine  SensibilitätsstOrung  im 
Gesicht;  Kaubewegungen  beiderseits  gleich.  —  In  der  Ruhe,  beim  Sprechen 
und  bei  der  spontanen  Mimik  ist  die  1.  Gesichtshälfte  eine  Spur  schlaffer 
als  die  r.,  bei  aufgetragenen  Bewegungen  werden  beide  Gesichtshälften 
symmetrisch  innervirt.  —  Gehör,  Geruch,  Geschmack  ungestört.  —  Die 
Zunge  wird  gerade,  ohne  Zittern  herausgestreckt,  die  Sprache  bietet  keine 
Besonderheiten.  —  Die  r.-seitigen  Extremitäten  bieten  durchgängig  normale 
Verhältnisse.  —  Der  1.  Arm  ist  in  allen  Theilen  kürzer  und  dünner  als 
der  r.  (Oberarm  vom  Proc.  coracoid.  zum  Olecranon:  r.  35  cm,  1.  33  cm. 
Unterarm  vom  Olecranon  zum  Proc.  styloid.  ulnae  r.  25  cm,  1.  22,5  cm. 
Umfang  des  Oberarms  r.  20,5  cm,  1.  18  cm.  Umfang  der  Metacarpi  II — V: 
r.  20  cm,  1.  18  cm).  Der  Arm  wird  meist  in  leichter  Adductions-  und 
Flexionsstellung  gehalten,  die  Hand  im  Carpalgelenk  gebeugt,  die  Finger 
in  den  Metacarpo-Phalangealgelenken  gestreckt,  in  dem  erschlafften  Inter- 
pbalangealgelenken  hyperextendirt.  Die  ganze  Extremität,  speciell  die 
Hand  ist  in  fast  ununterbrochener  athetotischer  Bewegung  (abwechselnde 
Spreizung  der  Finger,  Beugung  und  Streckung  der  Endphalangen,  Ad- 
dnction  und  Opposition  des  Daumens  etc.),  die  bei  dem  Versuch  zu  willkür- 
lichen Bewegungen  zunimmt.  Letztere  sind  im  Schultergelenk  fast  frei, 
in  den  anderen  Gelenken  in  nach  unten  zunehmender  Intensität  behindert: 
Pat.  ist,   z.  Th.  wegen   der   steten   störenden  Beimengung  der  un Willkür- 
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liehen  Bewegungen,  nicht  im  Stande,  die  Hand  zur  Faust  zu  ballen  oder 
einen  selbst  grösseren  Gegenstand  vom  Tische  aufzunehmen  oder  festzu- 
halten. Die  eben  willkürlich  vergeblich  versuchten  Bewegungen  werden 
manchmal  kurz  darauf  unwillkürlich  vorübergehend  ausgeführt  und  fest- 
gehalten. Bei  darauf  gerichteter  Aufmerksamkeit  gelingt  es  Fat.  zuweilen, 
die  steten  Bewegungen  eine  Zeit  lang  zu  unterdrücken;  meist  hftlt  er  die 
1.  Hand  mit  der  r.  fest  oder  stemmt  sie  in  die  Hüfte.  —  Mitbewegungen 
in  der  1.  Hand  fehlen;  die  grobe  Kraft  ist  in  den  dem  Willen  gehorchenden 
Muskelgebieten  (spec.  Schulter,  Oberarm)  eine  gute.  Auch  die  unwillkürlichen 
Bewegungen  erfolgen  mit  ziemlicher  Kraft.  —  Passive  Bewegungen  sind 
in  allen  Gelenken  durch  Spasmen  mittleren  Grades  behindert;  in  den 
Fingergelenken  sind  passive  Bewegungen  in  pathologischen  Excursionen, 
speciell  im  Sinne  der  Hyperextension  möglich.  —  Sehnen-  oder  Periostreflexe 
sind  nicht  auszulösen;  am  r.  Arm  sind  dieselben  schwach,  aber  deutlich.  — 
Die  Sensibilität  ist  für  alle  Qualitäten,  auch  für  feine  passive  Gelenkbe- 
wegungen in  den  letzten  Phalangen^  normal;  das  stereognostische  Vermögen 
ist  wegen  der  Motilitätsstörung  nicht  zu  prüfen. 

Das  L  Bein  ist  ebenfalls  atrophisch  (Oberschenkel  von  Spina  anter. 
super,  zur  Patella  r.  43  cm,  1.  42  cm.  Unterschenkel  von  der  Patella  zur 
Spitze  des  Malleol.  extern,  r.  39  cm,  1.  38  cm.  Umfang  der  Oberschenkel 
r.  39  cm,  L  33  cm,  der  Unterschenkel  r.  29  cm,  1.  24  cm).  Es  besteht  1.  ein 
starker  Pes  eqnino-varns.  Unwillkürliche  Bewegungen  fehlen,  willkürliche  Be- 
wegungen sind  mit  genügender  Sicherheit,  Coordination  und  kaum  herab- 
gesetzter grober  Kraft  ausführbar;  der  Gang  ist  wegen  der  Verkürzung  des 
Beins  und  der  Klumpfussbildung  hinkend,  aber  nicht  spastisch;  bei  passiven 
Bewegungen  im  Liegen  sind  1.  Spasmen  nur  angedeutet  nachweisbar.  —  Der 
Patellarreflex  ist  r.  nur  schwach,  1.  auch  mit  Jendrassik'schem  Kunst- 
griff nicht  auszulösen,  ebensowenig  Fussclonus;  der  Sohlen-  und  Cremaster- 
reflex ist  beiderseits  deutlich.  Auf  das  Babiuski'sche  Phänomen  wurde 
leider  nicht  geachtet.  —  Die  Sensibilität  ist  ebenso  wie  am  Arm  für  alle 
Qualitäten  intact.  —  Auf  der  Lunge  bestehen  im  Bereich  des  1.  Oberlappens 
die  Zeichen  einer  grossen  Caveme;  Herz  und  Abdomen  sind  nicht  nachweisbar 
erkrankt.  —  Unter  dauerndem  hohen  Fieber  erlag  Pat.  am  7.  VIII.  1900 
seiner  Lungentuberculose. 

Section.  Ulceröse  Tuberculose  der  1.  und  grosser  Theile  auch  der  r. 
Lunge.  Pleuritis  adhaesiva  dextra.  Tuberculose  der  bronchialen  und  media- 
stinalen  Lymphdrüsen.  —  Gehirn:  Gewicht  1350  g.  Hirnhäute  ohne  Be- 
sonderheiten. Beide  Grosshirn- Hemisphären  symmetrisch  entwickelt,  nirgends 
Defecte.  An  der  Basis  tUllt  das  Fehlen  des  ganzen  r.  Himschenkelfnsses 
auf  und  weiter  abwärts  eine  starke  Asymmetrie  der  Brücke  und  des  ver- 
längerten Markes.  Die  Ventrikel  sind  nicht  erweitert.  —  Das  Gehirn  wurde 
in  Formol  gehärtet,  in  frontaler  Richtung  zerschnitten  und  theils  mit  Müller- 
scher  Flüssigkeit,  theils  mit  der  von  Weigert  angegebenen  Chrom- Alann- 
lösuug  nachgehärtet.  Letztere  hatte,  wie  schon  wiederholt  beobachtet,  den 
Nachtheil,  nur  bis  zu  geringer  Tiefe  iu  die  Scheiben  einzudringen,  wovon 
die  Folge  war,  dass  ein  Theil  des  Präparats  für  die  nachfolgende  Mark- 
scheiden-Färbung leider  ganz  oder  theilweise  unbrauchbar  sich  erwies.  Doch 
waren  die  zur  Beurtheilung  des  Falles  wichtigsten  Segmente  immerhin  ge- 
nügend imprägnirt,  um  die  mikroskopische  Untersuchung  zu  ermöglichen. 

1.   Alle  Schnitte  vor   der  Ebene   der  Corpora  mammillaria   zeigen   in 
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Binde,  Mark  und  Basalganglien  normale  Verhältnisse.  Messungen  der  Breite 
der  ganzen  Hemisphären  v^ie  einzelner  Windungen  und  der  Rinde  allein 
zeigen,  dass  zwischen  beiden  Hälften  keine  unterschiede  bestehen. 

2.  (vgl.  Fig.  1.)  Ebene  der  Corpora  mammillaria;  Vicq  d'Azyr'sches 
Bündel  längsgetroffen,  darunter  feine,  der  Hauben  Strahlung  zugehörige 
Fasern.  Der  ganze  Sehhllgel,  Linsenkem  und  die  innere  Kapsel  bis  zu  der 
Stelle,  wo  sie  in  den  Himschenkel  übergeht,  d.  h.  von  der  Linsenkern- 
schlinge  gekreuzt  wird,  sind  beiderseits  symmetrisch.  Das  Gleiche  gilt  von 
den  Markmassen  des  Stabkranzes  und  den  Ganglienzellen  der  Binde,  hier 
wie  auch  in  allen  weiter  rückwärts  liegenden  Ebenen:  eine  Verminderung 
derselben  ist  im  Weigert-Präparate  nirgends  nachweisbar.  (Auf  feinere 
Veränderungen  mit  Zellförbe-Methoden  wurde  nicht  untersucht.)  —  Da- 
gegen sind  das  Corpus  maromillare  und  die  lateral  von  ihm  und  unter 
der  Hauben  Strahlung  gelegenen  Theile  erheblich  verändert:  das  erstere  ist 
auf  etwa  V5  seiner  normalen  Grösse  zusammengeschrumpft,  gefältelt,  zer- 
rissen, aus  kernreichem  Gliagewebe  mit  unregelmässigen,  vermehrten  Ge- 
fassen  bestehend  (x).  Dasselbe  Gewebe,  von  vereinzelten  Nervenfasern  durch- 
zogen, setzt  die  Basis  des  danebenliegenden  Gebietes  zusammen,  das  in  seinen 
dorsal  gelegenen,  von  der  Haubenstrahlung  begrenzten  Theilen  aus  locker, 
regellos  durcheinander  geflochtenen,  stellenweise  nur  unvollkommen  färb- 
baren Fasern  besteht,  die  einer  einheitlichen  Bichtung  entbehren;  durch  ein- 
zelne stärkere  Fasern,  die  die  Bichtung  der  Linsenkern-Schlinge  haben,  wird 
dieses  Gebiet  in  mehrere  ungleichmässige  Felder  abgetheilt.  Nach  unten 
ist  das  narbig-gliöse  Gewebe  mit  den  Fasern  des  unveränderten  Tractus  opticus 
verschmolzen,  lateral  und  oben  geht  es  mit  nur  zum  Theil  scharfer  Grenze  in 
die  parallelen  Faserzüge  der  inneren  Kapsel  über.  Nur  vereinzelte  Fasern 
der  letzteren  lassen  sich  direct  bis  in  die  Gegend  des  verstümmelten  Corpus 
mammillare  verfolgen.  —  In  etwas  weiter  caudal  gelegenen  Schnitten  tritt 
1.  der  Lnys'sche  Körper  auf,  der  r.  nicht  von  dem  erwähnten  wirren  Faser- 
Geflecht  abzutrennen  ist.  Im  medialen  Kern  des  Sehhüeels  tritt  ferner  r. 
ein  Bündel  quergetroffener  Fasern  auf,  das  l.  in  dieser  Stärke  nicht  aufzu- 
finden ist.  —  Schnitte  ans  den  nach  vom  direct  anschliessenden  Ebenen 
fehlen  leider,  so  dass  das  vordere  Ende  des  beschriebenen  Herdes  nicht  genau 
bestimmt  werden  kann;  jedenfalls  ist  der  Sehhügel  selbst  nicht  geschädigt. 

3.  (vgl.  Fig.  2.)  Ebene  der  hinteren  Commissur;  das  hintere  Längsbündel 
legt  sich  an,  die  Subst.  nigra  Soemmeringi  ist  erkennbar,  darüber  der  rothe 
Kern,  darunter  1.  der  Hirnschenkelfüss.  B.  fehlt  derselbe  in  ganzer  Breite, 
die  Subst.  nigra  liegt,  nur  von  einem  schmalen  Saum  feiner,  längsgetroffener 
Fasern  bedeckt,  frei  zu  Tage,  lateral,  gegen  den  inneren  Kniehöcker  zu 
grenzt  sie  gegen  ein  keilförmiges,  mit  der  Spitze  nach  oben  gerichtetes 
Feld,  das  fast  faserlos  ist  und  der  Art  seines  Gewebes  nach  als  dem  be- 
schriebenen narbigen  Herde  zugehörig  sich  erweist  (x).  Von  unten  her  hat  sich 
an  die  Stelle  des  fehlenden  Himschenkelfnsses  das  Ammonshom  an  die  Subst. 
nigra  angelegt.  —  In  den  dorsal  von  der  Substantia  nigra  gelegenen  Theilen 
sind  Veränderungen  gegen  l.  bemerkbar  geworden,  und  zwar  treten  eine 
Menge  dicker  Faserquerschnitte  auf,  die  normaliter  fehlen.  Es  lassen  sich 
ohne  besondere  Mühe  4  Systeme  oder  Bündel  unterscheiden,  die  sich  ziem- 
lich scharf  von  den  übrigen  Gebilden  dieser  Gegend  abheben.    Es  sind  dies: 

Bündel  ^,  am  meisten  dorsal,  im  Arm  des  vorderen  Vierhügels. 
Bündel  ^,  im  rothen  Kern,  besonders  dessen  medialer  Hälfte. 
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Bündele,  in  und  über  der  Snbstantia  nigra. 

Bündel  ef,  lateral  neben  dem  rothen  Kern,  im  sogen.  Schleifenfelde: 
seine  untersten  Partien  sind  von  den  äusseren  von  c  nur  durch  ein  schmales 
Stück  der  Snbst.  nigra  getrennt. 

4.  In  der  Ebene  des  N.  HI  und  seines  Kerns  ist  die  Anordnung  dieser 
Bündel  noch  im  Wesentlichen  die  gleiche;  nirgends  ist  ein  Uebergang  von 
Fasern  derselben  auf  die  andere  Seite  bemerkbar,  ebensowenig,  als  sie  selbst 
einen  deutlichen  Zuwachs  von  1.  erhalten.  Bündel  c  verschmilzt  allmählich 
mit  den  lateralen  Fasern  von  d  zu  einem  einzigen,  das  etwa  halbmondförmige 
Gestalt  annimmt  und  an  die  mediale  Seite  des  Endes  der  lateralen  Schleife  sich 
anlegt,  zwischen  diese  und  die  mediale  Schleife  sich  .einschiebend.  Es  sei  als 
Bündel  ^  bezeichnet.  Nach  unten  und  aussen  von  dieser  ist  noch  ein  compactes 

Bündel  e  aufgetreten,  das  auf  den  folgenden  Schnitten  sich  als  aus 
dem  Arm  des  vorderen  Vierhügels  abstammend  erweist,  h  liegt  jetzt  in- 
mitten des  r.  Bindearms,  diesen  gewissermaassen  auseinandersprengend,  so 
dass  er  makroskopiscli  voluminöser  und  weniger  scharf  begrenzt  erscheint  al& 
der  1.  Lateral  von  ihm  sind  Fasergruppen  isolirbar,  die  von  den  medialen 
Theilen  von  d  übrig  geblieben  zu  sein  scheinen. 

5.  (vgl.  Fig.  3.)  In  der  Ebene  des  Kerns  des  N.  IV  sieht  man  von  der 
Gegend  des  Bündels  a  durch  das  centrale  Höhlengran  dicht  über  den  Aqua- 
duct  hinweg  Fasern  nach  dem  1.  hinteren  Vierhügel  ziehen.  Einige  Schnitte 
weiter  unterhalb  kann  man  erkennen,  dass  diese  Fasern,  an  Zahl  und  Dicke 
zunehmend,  nach  1.  bis  in  die  laterale  Schleife  verfolgbar  sind,  in  deren 
Kern  sie  zum  Theil  aufzuhören  scheinen;  andere  von  ihnen  durchsetzen  den- 
selben aber  und  gelangen  in  ein  schmales  Feld  lateral  von  der  lateralen 
Schleife,  wo  sie  als  dicke  Querschnitte  sichtbar  werden.  Dasselbe  entspricht 
in  der  Lage  etwa  dem  oben  mite  bezeichneten  Bündel  (Bündele,).  Nach 
r.  ziehen  Fasern  ebenfalls  in  die  gleiche  Gegend,  zum  anderen  Theil  gehen  sie 
in  das  Grau  des  r.  hinteren  Vierhügels  über,  das  stark  verändert  erscheint:  statt 
des  lockeren  gleichmässigen  Netzes  feiner  Nervenfasern,  das  es  links  zu- 
sammensetzt, findet  sich  hier  ein  Gliagewebe  mit  vermehrten  Gefässen,  ver- 
schiedentlich kleinsten  Hämorrhagien,  länglichen,  an  Bindegewebszellen 
erinnernden  Kernen,  nur  durchzogen  von  spärlichen,  regellosen  Bruchstücken 
dicker  Nervenfasern  (x).  Das  Ganze  erweist  sich  histologisch  somit  als  eine 
Narbe,  identisch  mit  dem  ersten  Herd;  topographisch  hängt  sie  mit  dem- 
selben durch  das  keilförmige,  an  Stelle  des  inneren  Kniehöckers  gelegene 
Stück  zusammen.  Durch  die  zahlreichen  abnormen  Fasern  ist  die  ganze  r. 
Haubenregion  grösser  und  erscheint  schwärzer  als  die  1. 

Jene  oberhalb  des  Aquäducts  die  Mittellinie  kreuzenden  Fasern  haben 
augenscheinlich  nur  eine  Richtung,  und  zwar  scheinen  sie  von  r.  nach  1. 
zu  ziehen;  an  einzelnen  Stellen  sieht  es  geradezu  aus,  als  ob  sie  das  Mark 
des  Vierhügels,  durch  das  sie  hindurchtreten,  medianwärts  trichterartig  ein- 
gestülpt hätten;  man  sieht  durch  das  centrale  Höhlengrau  mit  ihnen  die  feineu 
Markfasern  bis  über  die  Mittellinie  im  Bogen  hinübergezogen  (auch  auf  Fig.  1 
in  36  zu  erkennen).  Von  einer  Kreuzung  ist  dabei  nichts  zu  bemerken.  — Das 
Bündel  a,  durch  diese  überwandemden  Fasern  nach  oben  gedrängt,  zum  Theil 
wohl  auch  zu  letzteren  direct  Zuwüchse  abgebend,  kommt  allmählich  auf  die 
Oberfläche  des  r.  hinteren  Vierhügels  zu  liegen,  hier  eine  abnorme  Markschicht 
bildend.  Von  dieser  ziehen  nach  und  nach  immer  mehr  Fasern  über  den  1.  hin- 
teren Vierhügel  hinweg  und  durch  sein  Mark  hindurch  nach  1.  und  nach  dem 
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Felde  hinüber,  in  das  vorhin  die  dicht  aber  dem  Aquädact  kreuzenden  Fasern 
ebenfalls  gelangten,  nämlich  lateral  vom  Kern  der  lateralen  Schleife  und 
von  dieser  selbst.  Das  auf  diese  Weise  dort  entstehende  Bündel  e^  stammt 
also  augenscheinlich  zum  Theil  aus  dem  Bündel  a.  Es  fehlt  in  dieser  Ebene 
auf  der  r.  Seite;  weiter  abwärts  rückt  es  allmählich  nach  unten,  um  in  der 
Ebene  der  Trochlearis-Kreuzung  im  Bandgebiet  der  obersten  Brückenfasern 
zu  verschwinden.  Der  auf  der  Oberfläche  des  r.  Vierhügels  verbliebene  Rest 
des  Bündels  a  zieht  am  Rande  ebenfalls  in  der  Richtung  auf  die  Brücke 
zu,  verliert  sich  aber  schon  höher  oben,  resp.  vermischt  sich  mit  den  Fasern 
des  Bündels  g.  —  Das  Bündel  b  behält  nach  dem  Auseinanderrücken  der 
Bindearme  unterhalb  ihrer  Kreuzung  die  ursprüngliche  Lage  dicht  neben 
der  Mittellinie  bei;  der  Bindearm  selbst  geräth  in  das  Gebiet  des  Bündels  /' 
und  Ct  und  wird  durch  die  zahlreichen,  dicken,  quergetroffenen  Fasern  des- 
selben so  auseinandergesprengt,  dass  seine  bekannte  charakteristische  Quer- 
schnittsfigur kaum  noch  zu  erkennen  ist.  Erst  nachdem  er  dieses  Feld 
passirt  hat,  nimmt  er  wieder  eine  geschlossene  Gestalt  an;  eine  Reihe  der 
Fasern  aber,  die  ihn  durchsetzten,  folgen  ihm  auf  seinem  Wege  nach  dem 
Dach  des  4.  Ventrikels,  und  auch  nachdem  er  diesen  Platz  schon  einge- 
nommen hat,  sieht  man  noch  Fasern  ihm  nachziehen,  die  sich  an  seiner  me- 
dialen resp.  unteren  Seite  halten;  ihr  weiterer  Weg  ins  Kleinhirn  konnte 
nicht  verfolgt  werden  (vgl.  Fig.  3,  4,  5,  Taf.  I.  II). 

Das  Bündel  (^  hat  in  tieferen  Ebenen,  seine  Querschnittsgestalt  ziem- 
lich gut  wahrend,  die  Stelle  der  lateralen  Schleife  eingenommen.  In  der 
Ebene  des  Beginns  der  absteigenden  V.- Wurzel  —  die  übrigens  r.  einen 
atrophischen  Eindruck  macht  — ,  liegt  es  dicht  unter  dem  Bindearm  (Fig.  4). 
Zwischen  ihm  und  b  liegen  noch  zahlreiche  Faserquerschnitte,  die  sich  in 
Gruppen  nicht  sondern  lassen. 

Vom  vorderen  Vierhügel  an  ist  der  ganze  Haubentheil  in  Folge  der 
zahlreichen  abnormen  Faserbündel  voluminöser  als  der  1.,  der  normale  Con- 
ügaration  —  keine  Atrophie  —  zeigt;  am  stärksten  ist  diese  Volumdiffe- 
renz ausgesprochen  in  der  Ebene  der  Trochleariskreuzung  und  dicht  unter- 
halb derselben.  Weiter  nach  unten  nehmen  dann  die  beiden  Hälften  wieder 
fast  die  gleiche  Grösse  an;  auch  die  Brücke,  deren  r.  Hälfte  unter  den  Vier- 
hiigeln  nur  in  einem  kleinen  Anhängsel  an  die  1.  bestand,  wird  von  der  Höhe 
des  4.  Ventrikels  an  änsserlich  wieder  fast  symmetrisch. 

6.  (vgl.  Fig  5.)  Austrittsebene  des  N.  V.  Die  verschiedenen  oben  zu 
unterscheidenden  Bündel  sind  im  Wesentlichen  auf  8  zusammengeschmolzen: 
b  an  der  alten  Stelle,  g  median  dem  motorischen  V.-Kern  und  seiner  aus- 
tretenden Wurzel  anliegend,  und  Reste  dorsaler  Fasern  unter  dem  ins  Klein- 
hirn aufsteigenden  Bindearin. 

Schon  vom  hinteren  Vierhügel  an  sind  dicke  mnde,  quergetroffene  Fasern 
innerhalb  der  1.  medialen  Schleife  bemerkbar;  an  den  entsprechenden  Stellen 
r.  zeigen  sich  die  Schleifenfasern  unregelmässig  gelichtet.  Sie  sind  bis 
unterhalb  des  Trapezkörpers  verfolgbar,  wo  sie  sich  der  Pyramidenbahn  zu- 
gesellen.   Sie  seien  als  Bündel/»  bezeichnet  (vgl.  Fig.  3— 6). 

Die  Fasern,  die  oben  mit  dem  Bindearm  nach  dem  Kleinhirn  zogen, 
sind  nicht  aUe  dahin  gelangt,  ein  Theil  ist  am  Rande  des  Ventrikels,  in 
der  Gegend  des  Deiters'schen  Kernes,  liegen  geblieben,  und  zieht  in  dieser 
Höhe,  die  directe  sensorische  Kleiuhirnbahn  (Edinger)  kreuzend,  nach  der 
Medulla  oblongata;  hier  verliert  es  sich  neben  dem  Solitärbündel.    Vielleicht 
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stammt  ein  unten  zu  beschreibendes,  dorsal  vom  Kern  des  N.  XII  gelegenes 
feines  Bündel  {%)  noch  von  ihm  ab. 

7.  (vgl.  Fig.  6.)  Weiter  abwärts  wird  das  Bündel  b  durch  die  dorsal- 
wärts  rückende  Schleife  von  der  Mittellinie,  der  es  bisher  stets  angelegen 
hatte,  abgedrängt,  seine  ventralsten  Fasern  kommen,  zum  Theil  schrftg  ge- 
troffen, in  die  Gegend  unter  der  oberen  Olive  zu  liegen.  Das  Bündel  g, 
nicht  mehr  in  so  geschlossener  Formation,  tritt  jetzt  zwischen  oberer  Olive 
und  aufsteigender  V.- Wurzel  nach  abwärts.  Sonst  sind  die  Verhältnisse  auf 
beiden  Seiten  —  bis  auf  das  Fehlen  der  r.  Pyramidenbahn  —  symmetrisch. 

8.  (vgl.  Fig.  7.)  In  der  Höhe  der  Oliven  und  des  Kerns  des  N.  XII  ist 
das  Bündel  b  ganz  von  der  Mittellinie  abgedrängt  und  unter  die  Olive  zu 
liegen  gekommen,  die  es  als  schmaler  Saum  von  den  Fibris  arcuatis  externis 
scheidet;  die  Olivenzwischenschicht  reicht  r.  bis  an  die  ventrale  Oberfläche. 
Das  Bündel  g  liegt  zwischen  der  Olive,  spec.  der  äusseren  Nebenolive,  and 
der  aufsteigenden  V.- Wurzel,  in  einem  Qebiet,  das  1.  nur  wenige  feine  Fasern 
fuhrt.  Ferner  sieht  man  hier  Fasern  am  Boden  des  4.  Ventrikels  in  me- 
dialer, den  Fasern  der  Striae  acusticae  entsprechender  Richtung  über  den 
Hypoglossuskern  gelangen,  die  aber  die  Mittellinie  nicht  überschreiten,  son- 
dern als  Querschnitte  auf  der  r.  Seite  dicht  über  dem  Kern  des  N.  XII 
bleiben,  mit  dem  Zusammenschliessen  des  4.  Ventrikels  zum  Centralkanal 
dem  letzteren  r.  angelagert  bleiben,  und  noch  bis  unterhalb  der  Pyramiden- 
kreuzung an  der  gleichen  Stelle  aufzufinden  sind.  Sie  sollen  als  Bündel« 
bezeichnet  werden;  sie  fehlen  1.  völlig. 

9.  (vgl.  Fig.  8.)  In  der  Höhe  der  Schleifenkreuzung  liegt  b  unterhalb 
und  lateral  von  der  Olive,  einige  abnorm  starke  Fasern  sind  im  Knie  der 
vorderen  Nebenolive  zu  sehen.  Der  Rest  von  g  liegt  median  und  ventral 
von  der  Subst.  gelatinosa,  in  der  Gegend,  die  später  der  gekreuzte  Pyra- 
midenseitenstrang  einnehmen  soll.  Noch  in  der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung 
ist  er  deutlich  zu  erkennen  (s.  Fig.  9),  und  erst  in  der  Pyramidenseiten- 
strangbabn  des  obersten  Halsmarks  ist  er  nicht  mehr  isolirt  verfolgbar. 
Dies  gilt  von  dem  Bündel  b  schon  in  der  Ebene  dicht  oberhalb  der  Pyra- 
midenkreuzung; es  scheint  sich  im  Wesentlichen  in  der  Gegend  des  Rücken- 
marksquerschnitts zu  verlieren,  der  dem  Gowers 'sehen  Bündel  entspricht. 
Vom  r.  Vorderstrang  treten  eine  Anzahl  Fasern,  eine  echte  Decussation 
wenigstens  rudimentär  zu  Stande  bringend,  in  der  Pyramidenkrenzung  nach 
links  und  gelangen  in  das  Feld  des  1.  Pyramidenseitenstranges.  Ob  sie  von  b 
stammen,  ist  nicht  sicher  zu  erkennen.  Im  Halsmark  ist  dann  nur  noch 
eine  Asymmetrie  der  weissen  Substanz  zu  constatiren,  wobei  auf  Carmiu- 
präparaten  die  Gegend  der  Pyramidenbahn  röther  erscheint,  also  eine  ver- 
mehrte Menge  Gliagewebe  enthält.  Vom  oberen  Brustmark  ab  wird  diese 
Differenz  zwischen  r.  und  1.  Hälfte  allmählich  geringer.  Die  graue  Substanz 
des  Rückenmarks  ist  an  der  Asymmetrie  nirgends  in  erkennbarem  Grade 
betheiligt;  Zahl,  Grösse  und  Form  der  Vorderhornzellen  entspricht  in  allen 
Höhen  normalen  Verhältnissen.     (Nissl- Färbung  war  nicht  ausführbar.) 

Die  Verfolgung  der  im  Vorhergehenden  beschriebenen  zusammenhängen- 
den Bahnen  wurde,  abgesehen  von  der  Betrachtung  der  runden  Bündelquer- 
schnitte in  normaliter  diffusen  Fasernetzen,  öfters  noch  dadurch  ermöglicht, 
dass  bei  der  Pal -Färbung  ein  gewisser  Grad  der  Ueberdifferenzirung  an- 
gewendet wurde,  wodurch  einzelne  Systeme  eine  braune  Farbe  annahmen, 
während  andere  den  blauschwarzen  Farbenton  des  Hämatoxylin-Kupferlacks 


Zur  pathologischen  Anatomie  der  Hemiathetose.  35 

beibehielten  —  ein  Verfahren,  das,  von  Schröder  angegeben,  noch  neuer- 
dings Vogt  gute  Dienste  beim  Stadium  des  normalen  Gehirns  geleistet  hatte. 

Ueberblicken  wir  den  anatomischen  Befund  noch  einmal  im  Zu- 
sammenhang, so  haben  wir  gesehen,  dass  sich  ein  alter  Herd  in  der 
Regio  subthalamica  hat  auffinden  lassen,  der  vor  Allem  zu  einer  völligen 
Zerstörung  des  ganzen  r.  Hirnschenkelfusses  geführt  hat  und  sich  nach 
hinten  tiber  den  inneren  Kniehöcker  bis  nach  der  Oberfläche  des  hin- 
teren r.  Vierhügels  erstreckte.  Ob  der  gefundene  Herd  auf  eine  En- 
cephalitis oder  eine  locale  Affection  der  Gefasse  zurückzuf&hren  ist, 
wird  jetzt  kaum  mehr  zu  entscheiden  sein.  Im  Sinne  der  letzteren 
Auffassung  würde  sprechen,  dass  er  sich  genau  an  das  Versorgungs- 
gebiet der  ersten  Seitenäste  der  Art.  cerebri  posterior  hält:  die  Art. 
interpeduncularis,  die  Communicans  posterior,  die  äussere  Pedunculus- 
arterie,  die  mittlere  Arterie  der  Vierhügel,  die  äussere  hintere  Sehhügel- 
arterie und  die  Arterie  der  Kniehöcker  entspringen  sämmtlich  in  kurzen 
Abständen  aus  dem  Anfangstheil  der  genannten  Hauptarterie.  Ein  Pro- 
cess,  der  zu  einer  Verlegung  ihrer  Abgangsstellen  führte,  ohne  den 
VV^eg  in  der  Hauptbahn  ganz  zu  versperren,  müsste  die  in  unserem 
Falle  fehlenden  resp.  narbig  veränderten  Theile  zur  Erweichung 
bringen.  Die  Präparation  der  genannten  Gefasse  gelang  an  dem  secirten 
Gehirn  nicht  mehr.  — 

Die  Folge  dieser  Zerstörung  ist,  dass  durch  Bracke,  Medulla  ob- 
longata  und  Rückenmark  die  Pyramidenbahn  für  die  1.  Körperhälfte 
fehlt  Vi^ährend  auf  diese  Weise  in  den  ventralen  Theilen  des  Mittel- 
hirns und  der  Medulla  oblongata  ein  Defect  besteht,  ist  es  in  den 
dorsalen  zu  einer  Entwicklung  von  Nervenfasern  gekommen,  die  nor- 
maliter  in  dieser  Ausbildung  fehlen.  Die  in  der  unteren  Hälfte  fehlenden 
Fasern  sind  gewissermassen  in  die  obere  hineingerutscht.  Diese  Neu- 
bildung von  Fasern  beginnt  dicht  unterhalb  des  Herdes,  führt  im  Mittel- 
hirn zu  einer  Volumvermehrung  der  r.  dorsalen  Hälfte  und  lässt  sich  bis 
unterhalb  derPjramidenkreuzung — die  in  unserem  Falle  jaallerdings  keine 
echte  Kreuzung  ist  —  verfolgen;  von  da  an  gehen  die  abnormen  Fasern  in 
der  weissen  Substanz  des  Rückenmarks  unter.  Diese  abnormen  Fasern 
sind  nicht  regellos  über  den  Querschnitt  vertheilt,  sondern  es  lassen 
sich  einzelne  Bündel  unterscheiden  und  in  verschiedener  Ausdehnung 
verfolgen.  Unter  diesen  sind  es  vor  Allem  zwei,  die  eine  directe  Ver- 
bindung mit  dem  Rückenmark  herstellen:  das  erste  oben  mit  b  be- 
zeichnete, tritt  zuerst  im  rothen  Kern  auf,  liegt  dann  inmitten  des 
Bindearms,  bleibt  nach  dessen  Kreuzung,  die  es  nicht  mitmacht,  neben 
derRaphe  liegen  und  behält  diesen  Ort  im  Querschnitt  bis  in  die  Medulla 
oblongata  bei,   wird  erst  in  der  Höhe  der  Oliven  durch  die  Schleife 
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von  der  Mittellinie  abgedrängt,  rückt  ventral  von  der  Olive  und  verliert 
sich  theils  im  Vorderstrang,  theils  in  der  Gegend  des  Gowers'scben 
Bündels;  ob  die  Fasern,  die  in  der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung  vom 
r.  Vorderstrang  nach  dem  linken  Seitenstrang  ziehen,  von  dem  Bündel 
b  abstammen,  Hess  sich  nicht  genau  entscheiden.  Das  zweite  liegt  von 
Anfang  an  —  soweit  seine  Verfolgung  möglich  war  —  lateral  vom 
r.  rothen  Kern,  zieht  parallel  der  lateralen  Schleife,  dieser  anliegend  und 
sie  zum  Theil  auch  durchsetzend,  mit  halbmondförmigem  Querschnitt 
nach  abwärts,  legt  sich  medial  an  den  motorischen  Kern  des  N.  V,  dann 
zwischen  dessen  absteigende  Wurzel  und  obere  Olive,  ist  weiter  ab- 
wärts, in  der  Höhe  der  Schleifenkreuzung,  ventral  und  median  von  der 
Subst.  gelatinosa  zu  finden,  um  endlich  in  dem  Gebiet,  das  kurz  darauf 
vom  gekreuzten  Pyramidenseitenstrang  eingenommen  wird,  sich  za  ver- 
lieren, d.  h.  es  ist  dessen  Fasern  so  innig  beigemengt,  dass  es  isolirt 
nicht  mehr  zu  erkennen  ist.  Wir  bezeichneten  es  mit  g,  —  Diese  beiden 
Bahnen  zeichnen  sich,  wie  man  sieht,  durch  ihren  geradlinigen,  ge- 
streckten Verlauf  aus;  ausser  ihnen  konnten  wir  aber  noch  eine  An- 
zahl Bündel  isoliren,  die  complicirtere  Wege  einschlugen  und  nicht 
direct  bis  in  die  Medulla  oblongata  und  das  Rückenmark  verfolgbar 
waren.  Von  diesen  tritt  eins  —  mit  a  bezeichnet  —  zuerst  im  Arm 
des  r.  vorderen  Vierhügels  auf,  rückt  dann,  durch  unter  ihm  nach  der 
Mittellinie  und  nach  1.  streichende  Fasern  nach  oben  gedrängt,  auf 
die  Oberfläche  des  hinteren  Vierhügels,  wird  hier  durch  Abgabe  von 
Fasern,  die  über  den  1.  hinteren  Vierhügel  und  durch  dessen  Mark 
nach  dem  Kern  der  1.  lateralen  Schleife  ziehen  und  aussen  und  unten 
von  demselben  anscheinend  ein  neues  Bündel  —  e^  —  bilden,  allmäh- 
lich schmächtiger,  um  in  der  Ebene  der  Trochleariskreuzung  zu  ver- 
schwinden; wahrscheinlich  hat  es  auch  Fasern  nach  dem  gleichseitigen 
Schleifenkem  und  einem  dem  Bündel  e^  symmetrisch  liegenden  e,  ab- 
gegeben. Beide,  e  und  e^ ,  verlieren  sich  in  den  obersten  und  lateral- 
sten Etagen  der  Brücke.  —  Ferner  waren  Fasern  (h)  zu  constatiren,  die 
als  dicke  Querschnitte  innerhalb  der  1.  medialen  Schleife  auftreten,  mit 
dieser  vermischt  bis  in  die  Medulla  laufen  und  sich  erst  in  der  Höhe 
der  Oliven  der  1.  Pyramidenbahn  zugesellen;  sie  erschienen  im  Vergleich 
zu  normalen  Präparaten  1.  hypertrophisch,  r.  atrophirt.  —  Eine  weitere 
Reihe  von  Fasern,  ursprünglich  zwischen  Bündel  b  und  d  resp.  g  gelegen, 
wird  von  dem  sie  durchsetzenden  rechten  Bindearm  gleichsam  ins  Klein- 
hirn mitgenommen;  wir  hatten  sie  /"genaont.  —  Ferner  zeigte  die  mikro- 
skopische Untersuchung  einen  ganz  abnormen  Faserzug,  der  eine  ein- 
seitige Kreuzung  durch  das  centrale  Höhlengrau  unterhalb  des  hinteren 
Vierhügelpaares  und  oberhalb  des  Aquäducts  ausführt  und  eine  neue 
Verbindung  herzustellen  scheint  zwischen  dem  degenerirten  r.  hinteren 
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Vierhügel  und  der  linken  Schleifengegend.  —  Schliesslich  tauchte  noch 
eine  kleine  Gruppe  Fasern  in  der  Höhe  des  Deiters'schen  Kerns  und 
der  Striae  acusticae  auf  der  r.  Seite  auf,  um  erst  dorsal  dem  XIL-Kern 
und  dann  r.  dem  Centralkanal  anliegend,  sich  im  obersten  Halsmark 
zu  verlieren. 

Darüber,  dass  wir  es  bei  den  beschriebenen  Bahnen  mit  einer  Neu- 
bildung von  Nervenfasern  zu  thun  haben,  kann  bei  der  Betrachtung 
der  Bilder  und  dem  Vergleich  mit  normalen  Präparaten  kein  Zweifel 
sein.  Wenn  ein  solcher  Vorgang  im  Centralnervensjstem  auch  etwas 
sehr  Seltenes  ist^  so  scheint  er  doch  schon  beobachtet  zu  sein;  Freud 
erwähnt,  allerdings  ohne  Angabe  specieller  Quellen,  dass  „der  früh- 
zeitige Untergang  eines  Himbezirks  zur  Folge  haben  kann,  dass  die 
dem  Zerfall  entgangenen  Theile  in  atypischer  Weise  weiter  wachsen 
und  zu  Verschiebungen  und  Abänderungen  ihrer  gegenseitigen  Anord- 
nung und  Form  führen.**  Die  weitere  Frage  ist  hier  die,  ob  eine  regel- 
lose Wucherung,  etwa  nach  Analogie  eines  Neuroms,  oder  vielleicht 
eine  Hypertrophie  schon  präformirter  Systeme  vorliegt.  Bei  3  Bahnen 
scheint  in  der  That  bis  zu  einem  gewissen  Grade  das  Letztere  zuzutreffen, 
nämlich  bei  den  beiden  langen  Bahnen  h  und  g  und  bei  der  Bahn  h  in 
der  1.  Schleife.  Die  erstere  entspricht  auf  der  ganzen  Strecke  von  der  Binde- 
armkreuzung abwärts  gut  der  von  Probst  beschriebenen  Vierhügel vorder- 
strangbahn,  nur  der  Anfang  scheint  nicht  übereinzustimmen:  nach 
Probst  entspringt  die  letztere  aus  dem  Grau  des  vorderen  Vierhügels, 
zieht  gegen  dass  centrale  Hohlengrau  und  kreuzt  in  der  Meynert'schen 
Fontaine  nach  dem  rothen  Kern,  während  sie  in  unserem  Falle  aus  dem  ro- 
then  Kern  zu  entspringeu  scheint.  Die  Bahn  g  ferner  nimmt  vom  hinteren 
Vierhügel  ab  in  noch  exacterer  Weise  als  h  die  Stelle  ein,  die  als  das  Mona- 
ko  w'sche  oder  aberrirende  Sei tens trän gbündel  („Fasciculus  intermedio-la- 
teralis**,  Red  lieh)  bekannt  ist.  Nach  Probst  entspringt  dasselbe  aus  dem 
gegenüberliegenden  rothen  Kern,  kreuzt  in  Forel's  ventraler  Haubenkreu- 
zung,  liegt  an  der  Innenfläche  des  gleichseitigen  rothen  Kerns  und  gelangt 
in  der  Brücke  in  den  ventro-lateralen  Theil  der  Substantia  reticularis.  Von 
da  an  stimmt  der  weitere  Verlauf  mit  der  obigen  Beschreibung  von  g  fast 
genau  überein. —  Bezüglich  des  nicht  mit  Probst's  Beschreibung  über- 
einstimmenden Anfangs  beider  Bahnen  ist  zu  bemerken,  dass  in  unserer 
Präparatenserie  gerade  an  dieser  Stelle  eine  Lücke  besteht  (einer  der  Zer- 
theilungsschnitte  des  Gehirns  fiel  in  diese  Ebene,  und  beim  Schneiden  des 
eingebetteten  Präparats  gingen  die  ersten  Schnitte  für  die  mikroskopische 
Untersuchung  verloren).  So  wäre  es  möglich,  dass  in  den  fehlenden 
Schnitten,  die  gerade  das  vorderste  Ende  des  rothen  Kerns  treffen 
würden,  der  gewünschte  Ursprung  sich  thatsächlich  gefunden  hätte, 
und  dass  unsere  vordersten  Schnitte  die  schon  ausgebildete  Bahn  ge- 
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troffen  haben.  Spätere  Ueberlegungen  sollen  diese  Wahrscheinlichkeit 
noch  stützen.  —  Mit  dieser  Einschränkung  dürfen  wir  nun  wohl  an- 
nehmen, dass  in  den  Bündeln  b  und  g  die  Vierhügel-Vorderstrang- 
bahn und  das  Monakow'sche  Bündel  vorliegt;  eine  solche  Ein- 
schränkung ist  indessen  nicht  nöthig  bezüglich  des  Bündels  h  in  der  1. 
medialen  Schleife.  Dasselbe  entspricht  in  allen  Tbeilen  seines  Verlaufes 
einer  schon  bekannten,  allerdings  sehr  yerschieden  benannten  Bahn: 
der  „accessorischen  Schleife"  Bechterew's,  dem  ,Jateralen  pontinen 
Bündel**  Schlesinger's  und  „motorischen  Schleifenantheil"  Hoche's; 
letzterer  Autor  hat  nachgewiesen,  dass  dasselbe  sich  von  den  lateralsten 
Partien  des  Hirnschenkelfusses  kurz  nach  seinem  Austritt  aus  der 
inneren  Kapsel  abtrennt  und  in  die  Schleife  gelangt,  alle  Verlaufs- 
änderungen derselben  mitmacht  und  sich  im  Niveau  des  XII.-Kerns 
der  Pjramidenbahn  wieder  anlegt  Mit  dieser  Entstehung  des  Bündels 
ist  es  leicht  in  Einklang  zu  bringen,  dass  es  auf  der  r.  Seite  in  unserem 
Falle  fehlt 

Bei  den  anderen  von  uns  isolirten  Faserbündeln  ist  eine  Namen- 
gebung  mit  grösseren  Schwierigkeiten  verknüpft  Der  Umstand,  dass 
sie  sich  nur  im  Mittel-  und  zum  Theil  Kleinhirn  finden  und  schon  in 
der  Medulla  oblongata  nicht  mehr  auffindbar  sind,  weist  darauf  hin,  dass 
sie  Verbindungen  zwischen  ersteren  und  dem  Zwischenhirn  darstellen, 
und  von  diesen  haben  wir  ja  trotz  eifriger  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete 
noch  immer  keine  erschöpfende  Kenntniss.  Zum  Theil  mögen  die  oben 
mit  c,  d  und  f  bezeichneten  Gruppen  dem  oberflächlichen  und  tiefen 
Mark  des  vorderen  Vierhügels  angehören.  Für  das  Bündel  a  mit  seinem 
Verlauf  nahe  und  auf  der  Oberfläche  des  hinteren  r.  Vierhügels  und 
der  ganz  abnormen  partiellen  üeberwanderung  mitten  durch  das  Höhlen- 
grau nach  der  gegenüberliegenden  lateralen  Schleife  fehlt  im  normalen 
Gehirn  jede  Analogie.  Die  Stelle,  die  von  den  Bündeln  e  und  e^  in 
unseren  Präparaten  eingenommen  wird  —  im  Sulcus  lateralis  zwischen 
Brücke  und  Haube  —  hat  in  den  Abbildungen  und  Beschreibungen,  die 
Edinger  in  der  letzten  Auflage  seiner  „Vorlesungen"  giebt,  ebenfalls 
keine  Bezeichnung.  Das  Gleiche  gilt  von  dem  Bündel  i  dorsal  vom 
Kern  des  r.  N.  XII.  Probst  beschreibt  in  seinem  Falle  zwar  Fasern 
an  genau  der  gleichen  Stelle,  er  konnte  dieselben  aber  als  rückläufige, 
von  der  Pyramidenbahn  noch  oberhalb  der  Kreuzung  herstammend  nach- 
weisen, während  sie  bei  uns  ununterbrochen,  dem  Certralkanal  anliegend, 
bis  ins  oberste  Halsmark  verfolgbar  sind. 

Die  nächste  Frage  ist  die  nach  der  Bedeutung  der  gefundeneu 
Bahnen.  Hierbei  sehen  wir  wieder  bei  den  drei  langen  Bahnen  Ä,  g 
und  h  am  klarsten:  alle  drei  stellen,  wie  jetzt  wohl  als  erwiesen  an- 
gesehen werden  kann,  Theile  des  motorischen  Systems  dar.    Die  erste 
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hilft  den  medial- ventraJeu  Theil  des  Vorderstrangs  bis  ins  untere  Hals* 
mark  zusammensetzen,  die  zweite  läuft  mit  der  Pyramidenseitenstrang- 
bahn  vereinigt  bis  in  das  Sacralmark,  die  dritte  stellt  eine  wichtige 
Verbindung  zwischen  Rinde  und  Facialis-  und  Hypoglossuskern  dar. 
Unter  den  anderen  Bündeln  sind  yermuthlich  noch  mehrere  von  denen 
enthalten,  die  Probst  in  der  cit.  Arbeit  isolirt  hat,  und  denen  er  auf 
Grund  der  Degenerationsmethode  ebenfalls  im  Wesentlichen  motorische 
Functionen  zuschreibt  Ein  Rest  mag  Verbindungen  zwischen  Thala- 
mus, Kleinhirn  und  Hirnnervenkernen  enthalten,  wohl  auch  mit  als 
Ersatz  dienen  für  die  in  den  medialen  und  lateralen  Partien  des  Hirn- 
schenkelfusses  verlaufenden,  durch  den  Herd  zerstörten  Bahnen. 

Damit  kommen  wir  weiter  darauf  zu  sprechen,  wie  wir  uns  diese 
ganzen  ungewöhnlichen  Befunde  enstanden  zu  denken  haben,  und  be- 
rühren dabei  wieder  die  klinische  Seite  des  Falles.  Die  Extremitäten 
der  1.  Körperhälfte  waren,  wie  wir  gesehen  haben,  nicht  gelähmt,  son- 
dern, bis  auf  die  Hand  und  Finger,  in  ziemlich  hohem  Maasse  zur  Aus- 
führung von  —  wenn  auch  gestörten  —  Willkürbewegungen  im  Stande 
(Gehen,  Heben,  Beugen  des  Arms  etc.).  Bei  dem  totalen  Fehlen  der 
Pjramidenbahn  müssen  also  nothwendiger  Weise  die  Impulse,  die  man 
man  sich  für  gewöhnlich  auf  ihr  geleitet  denkt,  andere  Wege  einge- 
schlagen haben,  und  da  liegt  a  priori  die  Annahme  am  nächsten,  dass 
vicariirend  Bahnen  eingetreten  sind,  die  auch  sonst  als  centrifugal 
leitend  bekannt  sind.  Von  solchen  kommen  wohl  als  wichtigste  in  Betracht 
das  Monakow 'sehe  Bündel,  die  Vierhügelvorderstrangbahn,  ferner  das 
hintere  Längsbündel  u.  a.  Wenn  wir  nun  gesehen  habeü,  dass  in 
unserem  Falle  die  beiden  erstgenannten  in  abnormer  Stärke  entwickelt 
sind,  so  drängt  sich  der  Gedanke  auf,  dass  hier  eine  Art  echter  Arbeits- 
hypertrophie vorliegen  möchte.  Doch  tritt  dabei  eine  Schwierig- 
keit auf;  nach  den  Autoren  kreuzen  diese  beiden  Bündel  schon  hoch 
oben  kurz  nach  ihrer  Entstehung;  bei  uns  ist  diese  Kreuzung  aus  den 
angeführten  Gründen  nicht  darstellbar  gewesen,  und  jedenfalls  bleiben 
beide,  soweit  sie  nach  abwärts  verfolgbar  sind,  auf  der  r.  Seite,  d.  h.  der 
Seite  der  gesunden  Extremitäten.  Wir  müssen  uns  deshalb  noch  nach  einer 
anderen  Leitung  für  die  Bewegungen  der  1.  Körperhälfte  umsehen,  und 
finden  eine  solche  zunächst  in  den  von  der  1.  Hirnsphäre  stammenden 
Pyramidenbahnen.  Was  seit  Charcot  eine  grosse  Reihe  Untersucher 
schon  auf  Grund  pathologischer  Thatsachen  ausgesprochen  hatten, 
das  ist  in  den  Arbeiten  von  Redlich,  Probst,  Bechterew,  Hoche 
u.  A.  in  den  letzten  Jahren  durch  anatomische  Befunde  bewiesen 
worden:  Jede  Hemisphäre  steht  durch  Pyramidenfasern  mit  beiden 
Rückenmarkshälften  in  enger  mannigfacher  Beziehung,  desgleichen  mit 
den  motorischen  Himnerven,  besonders  dem  Facialis  und  Hypoglossus. 
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Bezüglich  dieser  letzteren  ist  von  verschiedenen  Autoren  (Ho che, 
Weidenhammer,  Long  u.  A.)  ein  Bündel  hervorgehoben  worden,  das 
in  unserem  Falle  auf  der  1.  Seite  hypertrophisch  gefunden  wurde, 
'  nämlich  der  „motorische  SchleifenantheiP'  Hoche's.  Da  Zunge  und 
Gesichtsmusculatur  hei  uns  völlig  oder  fast  völlig  ungestört  waren, 
muss  man  annehmen,  dass  an  diesen  Theilen  das  vicariirende  Ein- 
treten der  gesunden  Hemisphäre  am  weitesten  gegangen  ist;  der 
Umstand,  dass  Oesicht  und  Zunge  in  weit  höherem  Orade  sym- 
metrische innervirt  zu  werden  pflegen  als  die  Extremitäten,  mag  in 
diesem  Sinne  begünstigend  gewirkt  haben.  Von  Hoche  und  Bedlich 
sind  im  Rückenmark  Fasern  vom  Pyramidenvorderstrang  nach  dem 
gegenüberliegenden  Vorderhorn  durch  die  vordere  Commissur  verfolgt 
worden;  auch  an  unseren  Präparaten  war  dieses  Verhalten  wiederholt 
zu  erkennnen.  Da  nach  den  übereinstimmenden  Angaben  verschiedener 
Untersucher  die  Pyramidenfasern  selbst  nicht  direct  in  die  graue  Sub- 
stanz eintreten  —  es  scheint  noch  ein  kurzes  Neuron  zwischen  geschaltet 
zu  sein  —  so  müssen  jene  Fasern  aus  anderen  motorischen  Systemen 
stammen.  Ob  die  Fasern,  die  aus  dem  Seitenstrang,  speciell  dem  Mona- 
kow'schen  Bündel  in  das  Vorderhorn  einstrahlen  —  wie  sie  Probst  und 
Rothmann  abbilden  — ,  auch  die  Commissur  passiren  können,  ist  noch 
nicht  nachgewiesen;  unerhört  wäre  es  nicht,  nachdem  von  Un verriebt 
auf  das  Vorkommen  doppelter  Kreuzungen  im  Centralnervensystem  auf- 
merksam gemacht  worden  ist,  und  Rothmann  aus  Vorderhorn  und 
Basis  der  grauen  Substanz  Fasern  durch  die  Pyramidenkreuzung  zum 
Vorderstrang  und  dessen  Vorderhorn  der  anderen  Medullahälfte  ziehen 
sah.  Da  nun  nach  Probst  u.  A.  jene  „accessorischen"  motorischen 
Bahnen  zur  Leitung  der  automatischen  und  reflectorischen  Bewegungen 
dienen,  so  hätten  wir  in  ihnen  den  Weg  vor  uns,  auf  dem  in  unserem 
Falle  die  Athetosebewegungen  ausführbar  geworden  sein  können.  Dass 
nur  zwei  —  wenn  auch  wohl  die  wichtigsten  —  von  ihnen  eine  Faser- 
vermehrung haben  erkennen  lassen,  hängt  vielleicht  damit  zusammen, 
dass  diese  am  weitesten  frontal  und  in  nächster  Nähe  des  Herdes  ent- 
springen; im  Monakow'schen  Bündel  schläft  ja  auch  noch  gewisser- 
massen  die  Erinnerung  an  seine  phylogenetische  Glanzperiode,  wo  es 
die  wichtigste,  zum  Theil  einzige  motorische  Bahn  war.  — 

Die  Physiologie  der  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  ist 
noch  bis  vor  Kurzem  ein  recht  dunkles  Gebiet  gewesen  und  ist  es 
z.  T.  noch  immer,  v.  Monakow,  Greidenberg  u.  A.  suchten  zwischen 
Hemichorea  und  Hemiathetose  durchgreifende  Unterschiede  herauszu- 
finden, Andere,  besonders  Bonhöffer  und  Monakow,  auch  Oppen- 
heim und  Freud  stehen  neuerdings  wieder  auf  dem  Standpunkt,  dass 
eine  scharfe  Trennung  zwischen   beiden   nicht   durchführbar   sei,   be- 
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sonders,  weil  bisher  bei  beiden  im  Wesentlichen  die  gleichen  ana- 
tomischen Befunde  erhoben  worden  sind  und  die  eine  Störung  in  die 
andere  bei  ein  und  demselben  Falle  übergehen  kann  (Leube,  Gold- 
stein). Bonhoff  er  hält  auf  Orund  eingehenden  Literaturstudiums 
eine  Läsion  der  Regio  subthalamica  ftlr  noth  wendig  zum  Zustandekommen 
der  abnormen  Bewegungen,  speciell  eine  Schädigung  der  „Bin^^^c^nn- 
Rothkemstrahlung*^  Er  hat  seinen  Anschauungen  noch  in  jüngster 
Zeit  im  selben  Sinne  von  neuem  Ausdruck  gegeben;  die  Annahme  einer 
reizenden  Wirkung  des  Herdes  hält  er  nicht  fQr  angebracht  —  auch 
wäre  eine  solche  in  vielen,  spec.  auch  in  unserem  Falle  schwer  vor- 
stellbar. Er  legt  den  Hauptwerth  auf  eine  Unterbrechung  resp.  Störung 
der  sensiblen  Verbindungen  zwischen  Kleinhirn  und  den  basalen  Ganglien 
und  zeigt  dadurch,  ohne  es  selbst  direct  auszusprechen,  von  Neuem,  in  wie 
hohem  Grade  die  Motilität  überhaupt  eine  Function  der  Sensibilität  ist. 
Muratow  konnte  seine  Ansicht  bestätigen  und  dahin  ergänzen,  dass 
auch  nach  Kleinhirnherden  mit  absteigender  Degeneration  des  Binde- 
arms Hemichorea  resp.  Athetose  auftrat.  Auch  er  hält  eine  Unter- 
brechung der  Verbindungen  zwischen  Stammganglien  und  Klein- 
hirn für  das  Wichtigste,  wodurch  eine  Gleichgewichtsstörung  der 
wechselseitigen  Beziehungen  in  der  Function  dieser  subcorticalen 
Centren  gesetzt  wird.  Stillschweigend  scheint  er  dabei  auch  voraus- 
zusetzen, dass  zur  Weiterleitung  der  Bewegungsimpulse  die  Pyramiden- 
bahn dient.  (Dieselbe  war  in  seinem  Falle  jedenfalls  nicht  zerstört) 
Auch  die  Fälle  von  Menzel  und  Sander  bewiesen  die  Beziehungen 
der  Hemiathetose  zu  Kleinhimherden,  spec.  zum  Nucl.  dentatus. 
—  Sehen  wir  nun,  wie  weit  diese  Verhältnisse  in  unserem  Falle  zu- 
treffen. Die  Forderung  Bonhöffers,  dass  die  Regio  subthalamica 
mit  geschädigt  sein  müsse,  ist  vollständig  erftlUt;  sie  ist  sogar  im 
Zwischenhim  der  einzige  geschädigte  Theil.  Das  vordere  Ende  des 
rothen  Kerns  fäli  mit  in  das  zerstörte  Gebiet  direct  dorsal  vom  Corpus 
mammillare;  also  ist  auch  die  gewünschte  Unterbrechung  der  Binde- 
armbahn vorhanden.  —  Welchen  Sinn  die  hypertrophirten  Bündel,  die 
mit  dem  Bindearm  im  Kleinhirn  und  in  der  Substantia  reticular.  sich 
verlieren,  haben,  ist  nicht  zu  erkennen,  zumal  sie  bekannten  Bahnen 
nicht  entsprechen,  und  an  unserem  Falle  natürlich  nicht  zu  entscheiden 
ist,  ob  sie  centripetal  oder  centrifugal  geleitet  haben.  Dass  auch  sie 
irgend  welcher  Compensation  fttr  ausgefallene  Bahnen  ihre  Entstehung 
verdanken,  ist  immerhin  wahrscheinlich. 

Es  bliebe  noch  die  kurze  Besprechung  einiger  klinischer  Eigen- 
thümlichkeiten  unseres  Falles  übrig.  Die  ziemlich  hochgradige  Atro- 
phie der  Eztremitäteu,  bei  der  infantilen  Hemiplegie  ja  ein  gewöhn- 
liches Vorkommniss,  harrt  noch  immer  einer  befriedigenden  Erklärung, 
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und  der  Befund  in  unserem  Falle  ist  nicht  geeignet,  zu  einer  genaueren 
Einsicht  beizutragen.  Von  dem  schon  bei  weniger  hochgradigen  Affec- 
tionen  der  Pyramidenbahn  gefundenen  Schwunde  der  Vorderhömer 
(Joffroy  und  Achard)  war,  wie  erwähnt^  nichts  zu  bemerken.  Da 
weder  die  Lehre  von  den  trophischen  Centren  im  Gehirn,  noch  die  von 
der  Inactivitätsatrophie  sich  als  haltbar  erwiesen  hat  (Freud),  sind 
wir  deshalb  vorläufig  noch  auf  die  allgemeine,  von  Goldscheider 
formulirte  Erklärung  angewiesen,  dass  „ein  gewisses  Maass  der  Reize 
nothwendig  ist,  um  die  nutritive  Krafb  der  Zelle  zu  erhalteu^^ 

Femer  musste  auffallen,  dass  in  unserem  Falle  die  Spasmen  so 
gering  waren,  an  den  Beinen  überhaupt  keine  Erhöhung  des  Muskel- 
tonus nachweisbar  war,  sowie  dass  die  Sehnenreflexe  an  Arm  und  Bein 
fehlten.  Freud  geht  in  seiner  Bearbeitung  der  infantilen  Cerebral- 
lähmung  auf  diese  Verhältnisse  nicht  näher  ein;  er  sagt  nur,  dass  die 
gewohnliche  Beflexsteigerung  manchmal,  besonders  bei  choreatischen 
Formen,  auszubleiben  scheint.  Freud  und  Rie,  Sachs  u.  A.  erwähnen 
ebenfalls  Fälle,  in  denen  aus  unbekannten  Gründen  die  Reflexe  nicht 
gesteigert  oder  selbst  vermindert  waren.  Anatomische  Befunde  fehlen 
anscheinend  hierbei  völlig.  Auch  in  dem  Werke  von  v.  Monakow 
muss  man  ein  Eingehen  auf  diese  Frage  vermissen;  er  sagt,  eine 
sichere  Erklärung  für  das  Fehlen  der  Reflexsteigerungen  lasse  sich 
zur  Zeit  noch  nicht  geben,  manchmal  handele  es  sich  um  eine  noch 
unaufgeklärte  centrale,  von  der  Brücke  ausgehende  Hemmung.  In 
einem  früher  von  Mahaim  beschriebenen  Falle  von  vollständigem 
Schwunde  der  Pyramidenbahnen  nach  einem  alten  Herde  im  Gross- 
hirn fehlten  zwar  auch  Spasmen  im  Bein,  über  das  Verhalten  der  Re- 
flexe ist  aber  leider  nichts  angegeben.  Nach  der  letzten  Arbeit  von 
Bonhöffer  scheint  das  Fehlen  von  Spasmen  bei  Athetose  beinahe 
die  Regel  zu  sein;  dort  ist  auch  der  Versuch  einer  Erklärung  gemacht. 
Da  die  Frage  nach  der  Abhängigkeit  der  Reflexe  vom  Gehirn  noch 
immer  zur  Discussion  steht,  genüge  es,  auf  das  Verhalten  in  unserem 
Falle  mit  Nachdruck  hinzuweisen,  ohne  in  eine  theoretische  Erörterung 
über  die  physiologisch-pathologischen  Verhältnisse  dabei  einzutreten; 
beachtlich  erscheint  nur,  dass  nicht  allein  die  erwartete  Reflexsteigerung 
fehlt  —  was  für  einen  vollkommenen  Ersatz  der  verlorengegangeneu 
Pyramidenbahn  in  Bezug  auf  ihre  Reflex-Functionen  sprechen  würde  — , 
sondern  dass  sich  eine  völlige  Aufhebung  der  Reflexe  eingestellt  hat 
bei  fast  normalem,  jedenfalls  nicht  vermindertem  Muskeltonus.  —  Wie 
weit  der  functionelle  Ersatz,  sei  es  von  der  gleichen,  sei  es  von  der 
gegenüberliegenden  Hirnhälfte  her,  nach  anderer  Richtung  gegangen 
ist,  zeigt  der  Umstand,  dass  die  grobe  Kraft  der  Bewegungen,  soweit 
sie  willkürlich  ausführbar  sind,  kaum  merklich  herabgesetzt  ist. 
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Dies  f&hrt  uns  noch  zu  einer  kurzen  Erörterung  über  die  Be- 
deutung der  Pyramidenbahn  überhaupt.  Ihres  Ranges  als  alleinige 
Vermittlerin  der  Willkürbewegungen,  für  die  sie  bis  vor  nicht  zu  langer 
Zeit  gegolten  hat,  ist  sie,  vorwiegend  auf  Grund  von  Experimenten 
und  Untersuchungen  am  Thiere,  allmählich  immer  mehr  entkleidet 
worden  und  eingehendere  klinische  Studien,  besonders  bei  Hemiplegien 
(Mann),  liessen  beim  Menschen  ähnliche  Verhältnisse  voraussetzen. 
Das  Studium  der  secundären  Degenerationen  nach  experimentellen  Ver- 
letzungen hat,  wie  schon  oben  ausgeführt,  eine  ganze  Anzahl  Bahnen 
kennen  gelehrt,  von  denen  man  annehmen  musste,  dass  sie  die  Leitung 
motorischer  Impulse  noch  neben  der  Pyramidenbahn  vermitteln.  Beim 
Menschen  ist  die  Existenz  der  einen  derselben,  des  Monakow'schen 
Bündels,  durch  embryologische  Untersuchungen  (Held,  v.  Bechterew) 
nachgewiesen  worden;  Befunde  an  pathologischem  Material  fehlten 
aber  bisher,  eine  Lücke,  auf  die  noch  neuerdings  Rothmann  auf- 
merksam gemacht  hat.  Unser  Fall  füllt  nun  als  erster*)  diese  Lücke 
insofern  aus,  als  er  zwar  keine  Atrophien  oder  Degenerationen,  dagegen 
unzweifelhafte  Hypertrophien  dreier  „accessorischer"  motorischer  Bahnen 
aufweist:  der  Vierhügel- Vorderstrangbahn,  des  Monakow 'sehen  Bündels 
und  in  etwas  anderem  Sinne  des  motorischen  Schleifenantheils.  — 
Zu  einer  echten  Faserhypertrophie,  resp.  -Neubildung  im  Centralnerven- 
system  in  Folge  krankhafter  Processe  kann  es  bei  den  bekannten 
Wachsthumsverhältnissen  in  diesem  ersichtlich  nur  dann  kommen, 
wenn  der  Process  in  eine  Zeit  fällt,  wo  überhaupt  noch  Entwicklungs- 
vorgänge im  Centralorgan  spielen,  d.  h.  in  die  frühste  Jugend.  Diesem 
Umstände,  sowie  der  relativen  Seltenheit  mikroskopisch  untersuchter 
Endzustände  von  infantiler  Cerebrallähmung  mag  es  zuzuschreiben  sein, 
dass  Befunde  wie  der  vorliegende  bisher  zu  allgemeinerer  Kenntniss 
jedenfalls  noch  nicht  gelangt  sind.  Mir  ^persönlich  ist  es  nicht  ge- 
lungen, entsprechende  Befunde  in  der  Literatur  ausfindig  zu  machen; 
bei  Monakow  finde  ich  eine  Anmerkung,  ohne  weitere  Belege,  die 
etwas  derart  auszudrücken  scheint  (S.  594:  „hei  ganz  langsam  sich 
entwickelnden  Unterbrechungen  erfolgt,  oflFenbar  durch  Bildung  coUa- 
teraler  Verbindungen,  allmählich  eine  Art  functioneller  Ersatz**). 

Dass  eine  Gehörsstörung  gröberer  Art  trotz  Läsion  des  hinteren  Vier- 
hügels und  inneren  Kniehöckers  fehlte,  braucht  nicht  gegen  den  besonders 

*)  Anm.  bei  der  Correctur:  Von  Collier  u.  Buzzard  (Descending  mesence- 
phalic  tracts  etc.  BraiD;  Sommer  1901)  ist  inzwischen  das  Monakow'scbe  Bündel, 
femer  Fasern,  die  nach  den  Abbildungen  der  Vierhügel- Vorderstrangbahn  und 
dem  motorischeD  Schleifenantheil  entsprechen,  in  mehreren  Fällen  von  Tumor 
und  AbscesB  des  Mittelhims  beim  Menschen  absteigend  degenerirt  gefunden 
worden. 
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von  We  Inland  betonten  Zusammenhang  dieser  Theile  mit  dem  Höract 
zu  sprechen,  da  im  Laufe  der  Jahre  hier  auch  ein  Ersatz  von  der 
anderen  Seite  her  eingetreten  sein  kann;  vielleicht  ist  das  sonderbare 
Bündel,  das  die  1.  laterale  Schleife,  fiber  dem  Aquäduct  kreuzend,  mit 
dem  r.  hinteren  Yierhügel  in  Verbindung  setzt,  als  anatomischer  Aus- 
druck fdr  diesen  Ersatz  aufzufassen  — ,  ein  Gedanke,  der  bei  der  in 
unserem  Falle  ja  reichlich  zu  beobachtenden  Neubildung  abnormer 
Verbindungen  nicht  fem  liegt  — 

Im  Uebrigen  bietet  der  Fall  keine  klinischen  Besonderheiten;  das 
Fehlen  von  Epilepsie,  Schwachsinn,  Aphasie,  Sensibilitäts-  und  Augen- 
muskelstörungen ist  durch   die  Localisation  des  Herdes  erklärt 

Zusammenfassung. 

Klinisch:  Cerebrale  Kinderlähmung  mit  beträchtlicher  Atrophie 
der  l.-seitigen  Extremitäten,  Klumpfussbildung,  Athetose  der  1.  Hand 
bei  kaum  vermindeter  grober  Kraft  Spasmen  am  Arm  gering,  am  Bein 
fehlend;  Sehnenreflexe  auf  der  1.  Seite  aufgehoben.  Facialis 
nur  bei  der  Mimik  1.  angedeutet  paretisch,  Zunge  und  Oaumen  gerade. 
Keine  Sensibilitätsstorungen,  keine  Epilepsie. 

Pathologisch-anatomisch:  Narbe  eines  alten  Herdes  im 
Beginn  des  r.  Hirnschenkelfusses  unterhalb  der  Linsenkern- 
schlinge,  nach  abwärts  fortgesetzt  durch  den  inneren  Kniehöcker 
und  auf  die  Oberfläche  des  hinteren  Vierhügels.  Der  Herd  hat  den  Him- 
scheukelfuss  völlig  zerstört  und  secundär  zu  einem  völligen  Schwunde 
der  gesammten  Pyramidenbahn,  sowie  zu  einer  beträchtlichen 
Volumsverminderung  der  r.  Brückenhälfte  geführt 

Daneben  ist  es  in  derHaubenetage  zu  einerFaservermehrung 
(Hypertrophie  vorhandener  Bündel)  sowie  Neubildung  von  nor- 
maliter  nicht  vorhandenen  Faserbündeln  gekommen,  zum 
grössten  Theile  auf  der  rechten,  zum  kleinen  Theile  auch  auf  der 
linken  Hälfte.  Dieselben  sondern  sich  in  Gruppen,  von  denen  einige, 
ihrer  Lage  nach  zu  schliessen,  schon  bekannten  Bahnen  im  V^esentlichen 
entsprechen:  es  ist  dies  die  Vierhügel-Vorderstrangbahn  und 
düs  Monakow'sche  Bündel  auf  der  r.,  die  accessorische  Schleife 
Bechterew's  („motorischer  Schleifenantheil"  nach  Hoche)  auf 
der  1.  Seite.  Alle  drei  sind  nach  den  neueren  Anschauungen  moto- 
rische Bahnen  für  die  Leitung  unwillkürlicher  und  reflectorischer  Be- 
wegungsimpulse, und  es  liegt  die  Auffassung  nahe,  dass  durch  ihre  Vermit- 
telung  die  Athetosebewegungen,  vielleicht  auch  die  V^illkurbewegungen, 
in  unserem  Falle  zu  Stande  gekommen  sind.  Ihre  Existenz  beim  er- 
wachsenen Menschen  ist  somit  durch  den  vorliegenden  Fall  er- 
wiesen;  ihre  abnorm  starke  Entwicklung  dürfte  durch  ihre  dauernd 
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erhöhte  InansprachDahme,  etwa  im  Sinne  einer  Arbeitshypertrophie, 
za  deuten  sein.  —  Der  Fall  zeigt,  dass  im  Gegensatz  zu  der  v.  Monako  w- 
sehen  Anschauung  die  Pjramidenbahn  für  die  Entstehung  von 
posthemiplegischenBewegungsstörungen  nicht  nothwendige 
Vorbedingung  ist 

Die  fibrigen  hypertrophischen  Faserbündel  der  Haubenetage  haben 
sich  nicht  zu  bekannten  Bahnen  in  Beziehung  bringen  lasseb.  Sie 
ziehen  theils  mit  dem  Bindearm  nach  dem  fiJeinhim,  theils  stellen  sie 
abnorme  Verbindungen  zwischen  der  r.  und  1.  Hälfte,  besonders  in 
der  Gegend  der  hinteren  Vierhügel  dar,  theils  verlieren  sie  sich  in  der 
Gegend  der  Himnervenkeme,  einige  reichen  bis  in  die  Umgebung 
des  Centralkanals  des  obersten  Halsmarks.  Sie  werden  wohl  am  un- 
gezwungensten ebenfalls  als  Bahnen  aufgefasst,  die  vicariirend  für 
durch  den  Herd  unterbrochene  eingetreten  sind  und  sich  in 
Folge  dessen  stärker  entwickelt  oder  selbst  neu  gebildet 
haben. 

Primäre  oder  secundäre  Atrophien  der  Rinde  haben  sich,  entgegen 
der  Lehre  Cotard's,  im  vorliegenden  Falle  nicht  iSnden  lassen. 

Die  von  Bon  ho  ff  er  zuerst  ausgesprochene  Anschauung,  dass  das 
Wesen  der  Athetosebewegungen  in  einer  Gleichgewichtsstörung  der 
Wechselwirkungen  zwischen  Kleinhirn  und  Regio  subthalamica,  speciell 
rothem  Kern  zu  suchen  ist,  findet  in  unserem  Falle  eine  neue  Stütze; 
derselbe  beweist,  dass  die  sonst  mit  der  Athetose  in  Zusammenhang 
gebrachten  Himregionen,  speciell  Thalamus  und  Linsenkem,  bei  dieser 
Störung  keine  wesentliche  Rolle  spielen  können. 

Der  Fall  beweist  ferner,  dass  bei  vollständigem  Fehlen  der  Pyra- 
midenbahnen die  Sehuenreflexe  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte 
aufgehoben  sein  können.  Ueber  das  Zustandekommen  dieser  Erscheinung 
giebt  er  keinen  Aufschluss;  die  Vorderhörner  der  grauen  Substanz  im 
Rückenmark  liessen  durchgängig  gröbere  Veränderungen  oder  Zell- 
verminderung vermissen. 

Meinem  verehrten  Chef,  Herrn  Med.-Rath  Dr.  Schmaltz,  sage  ich 
für  die  Ueberlassung  des  vorliegenden  Falles  meinen  besten  Dank. 
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Erklärang  der  Abbildnngen  anf  Tafel  I.  IL 

Figur  1.    Schnitt  in  der  Hohe  der  Corpora  mammillaria. 

X  Narbe  des  Herdes,  darüber  Fasergewirr. 
Figur  2.    Höhe  der  hinteren  Commissur. 

X  Narbe. 

a,  b,  c,  d,  e  die  im  Text  gesonderten  Fasergruppen. 
Figur  3.    Hohe  des  Trochleariskems  (Nucl.  IV). 

ß.  quadr.  p,  Hinterer  Vierhflgel. 

h  Vierhügel- Vorderstrangbahn. 

g  Monakow'sches  Bündel. 

h  motorischer  8chleifenantheil. 
Figur  4.    Höhe  der  Trochleariskreuzung  (Dec.  IV). 

Vd  absteigende  Tfigeminus- Wurzel. 

L  l  laterale  Schleife. 

BA  Bindearm. 
Figur  5.    Höhe  des  N.  abducens. 

.V.  VII  Knie  des  N.  facialis. 

N.  V  N.  Trigeminus. 

Uebrige  Bezeichnungen  wie  oben. 
Figur  6.    Höhe  der  oberen  Olive  (Ol.  s.). 

Va  sogen,  aufsteigende  Trigeminuswurzel. 

L  m  mediale  Schleife. 
Figur  7.    Höhe  der  Oliven  und  des  beginnenden  Hypoglossuskerns. 

i  Bündel  aus  der  Gegend  des  Deiters'schen  Kerns  stammend. 
Figur  8.    Höhe  der  Schleifenkreuzung  (DL.). 

S,  gel.  Subst.  gelatinosa. 

Na  Nucl.  arciformis. 
Figur  9.    Höbe  der  Pyramidenkreuzung. 
Figur  10.  Mittleres  Halsmark.    Graue  Substanz  symmetrisch. 
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Fünf  Fälle  Yon  Kleinhirntumor. 

Von 

Dr.  G.  Ton  Voss, 

Arzt  an  der  Nenrenabthellung  des  Marienhospitals  für  Arme  za  St.  Petersbarg. 

Im  Untenstehenden  habe  ich  die  Ergebnisse  unserer  klinischen  und 
theilweise  anatomischen  Erfahrungen  über  Cerebellartumoren  wieder- 
zugeben versucht.  Die  Fälle  entstammen  den  letzten  3  Jahren  und 
sind  sänmitlich  auf  der  Nervenabtheilung  des  Marien hospitals  beobach- 
tet worden.    Ich  lasse  die  Krankengeschichten  (verkürzt)  folgen: 

Fall  1.  Dorothea  B.,  35  J.  alt,  Frau  eines  Landmanns,  wurde  am  5.  März 
1899  in  das  Marienhospital  für  Arme  aufgenommen.  Sie  war  früher  stets 
gesund  gewesen  bis  vor  einem  halben  Jahr,  zu  welcher  Zeit  sie  etwa  eine 
Woche  lang  an  heftigen  Kopfschmerzen  litt.  Während  eines  Schmerzanfalls 
ging  sie  aus  der  Stube  ins  Freie,  um  Wasser  zu  holen;  bevor  sie  noch  die 
Thür  auf  dem  Rückwege  erreichen  konnte,  verlor  sie  das  Bewusstsein  nnd 
stürzte  zu  Boden.  Nachdem  man  sie  aufgehoben,  lag  sie  noch  etwa  eine 
Stunde  besinnungslos  da;  als  sie  zu  sich  kam,  konnte  sie  von  allen  Extre- 
mitäten nur  die  linke  Hand  bewegen.  Erst  nach  Wochen  hatten  sich  die 
Bewegungen  allmählich  so  weit  wieder  eingestellt,  dass  sie  gehen  konnte, 
doch  blieb  Schwäche  bestehen.  Die  Sprache,  Augenbewegungen,  Sphincteren 
waren  stets  normal.  Seit  der  Zeit  traten  recht  häufig  klonische  Krampf- 
anfälle in  den  gelähmt  gewesenen  Extremitäten  auf.  Es  besteht  dauern- 
der, heftiger  Kopfschmerz,  der  zeitweise  auch  Nachts  exacerbirt;  mitunter 
tritt  auf  der  Höhe  des  Schmerzanfalls  Bewusstlosigkeit  ein  mit  (allgemeinen?) 
Krämpfen.  Erbrechen  ist  vorgekommen,  meist  tritt  danach  Erleichterung 
ein.  Der  Schmerz  wird  in  die  Schläfen-  und  Stirngegend  beiderseits  verlegt 
Häufige  Schwindelanfälle.  Ameisenkriechen  am  Hinterkopfe  und  den  Extre- 
mitäten. Seit  3  Monaten  hat  sich  das  Sehvermögen  verschlechtert;  jetzt 
sieht  sie  alles  im  Nebel.     Das  Gehör  hat  gelitten. 

Pat.  ist  19  Jahre  verheirathet,  hat  4  Kinder  geboren,  von  denen  3  an 
acuten  Infectionskrankheiten  gestorben  sind,  das  vierte  ist  gesund.  Die 
Mutter  der  Pat.  lebt,  der  Vater  ist  vor  5  J.  an  einer  Herzkrankheit  ge- 
storben.    Keine  Hinweise  auf  Lues. 

Status  praesens.  Mittlerer  Wuchs,  kräftiger  Körperbau,  Musculatnr 
nnd  Fettpolster  genügend  entwickelt.  Im  Gesicht  Akne.  Auf  der  Brust, 
besonders  links,  Pityriasis  versicolor.  Von  Seiten  des  Herzens,  der  Lungen 
und  der  Bauchorgane  keine  beträchtlichen  Abweichungen.  Die  Regel  sistirt 
seit  6  Monaten. 
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Nervensystem:  Die  active  und  passive  Beweglichkeit  der  oberen  Extre- 
mitäten wohlerhalten,  dgl.  am  Rumpf  und  den  Beinen.  Die  Kraft  der  r. 
Hand  ist  herabgesetzt,  Dynamometer  rechts  11,  links  25  kg.  In  den  Fingern 
der  ausgestreckten  r.  Hand  athetoide  Bewegungen.  Das  Muskelgefuhl  ist  in 
beiden  Händen  herabgesetzt.  Der  stereognostische  Sinn  links  herabgesetzt; 
in  der  linken  Hand  Ataxie.  Der  Gang  ist  unsicher,  leicht  schwankend; 
bei  geschlossenen  Augen  verschlechtert  er  sich.  Auf  einem  Bein  steht  Fat. 
mit  Mühe.     Das  Romberg'sche  Zeichen  nicht  sehr  ausgesprochen. 

In  den  unteren  Extremitäten  keine  Ataxie.  Die  Kraft  entspricht  dem 
massigen  Mnskelvolumen.  Die  Patellarreflexe  bds.  lebhaft,  die  Achillessehnen- 
reflexe normal,  kein  Glonus.  Die  Periost-  und  Sehnenreflexe  an  den  oberen 
Extremitäten  erhalten.     Die  Sohlenreflexe  herabgesetzt. 

Sensibilität:  Rechtsseitige  Herabsetzung  aller  Qualitäten;  Hypalgesie 
der  r.  G^esichtshälfte.  Die  Empfindlichkeitsherabsetzung  am  ausgesprochen- 
sten im  Bereich  der  r.  Hand  mit  dem  unteren   V:i  dos  Vorderames. 

Die  Schädelpercussion  ergiebt  eine  Dämpfung  in  der  rechten 
Scheitelgegend  bei  allgemeiner  Schmerzempfindlichkeit.  Rigidität  und  Schmerz- 
haftigkeit  der  Nackenmnsculatur  bei  Bewegungen  des  Kopfes  nach  vorne. 

Facialis:  Unbedeutende  Parese  rechterseits ;  das  Zäpfchen  steht  gerade, 
die  Zunge  weicht  nicht  ab;   der   weiche  Gaumen   contrahirt   sich   normal. 

Schluckbewegungen  frei.  Augen:  V.  oc.  d.  =Qpi  oc.  sin.  =  ^^.  Die  Pupil- 
len sind  erweitert,  reagiren  direct  und  consensuell  auf  Licht  und  Convergenz 
Bds.  Stauungspapille  (ohne  Netzhautblutungen).  Geschmack  rechts,  Ge- 
ruch links,  Gehör  beiderseits  herabgesetzt;  das  Ticken  der  Uhr 
wird  nur  auf  V3  °i  vernommen.  Gesichtsfeld  bds.  stark  eingeengt.  Augen- 
bewegnngen  frei. 

8.  IV.  Schmerzen  im  Epigastrium.  Lumbalpunction  ohne  Resultat.  Trotz 
angeordneter  Schmierkur  Verschlechterung  des  Sehvermögens  und  dauernder 
Kopfschmerz.    Der  Gang  deutlich  besser;  Nackenstarre  weniger  ausgeprägt. 

14.  IV.  Starkes  Erbrechen.  Puls  84. 

15.  IV.  Der  Kopfschmerz  und  Gang  besser. 

7.  V.  Starker  Schmerz  im  Epigastrium,  dabei  keine  Verände- 
rungen oder  pathologischen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Magens.  Das  Seh- 
vermögen schlechter,  sehr  träge  Pupillarreaction.  Bei  Lageveränderungen 
SchwindeL 

19.  V.  Lichtreaction  der  Pupillen  erloschen.  Die  Beine  sehr  schwach. 
Dynamometer:  r.  Hand  I2V21  1-  l?^^.    Kai  jodat.  in  hohen  Dosen. 

4.  VI.  Es  ist  einige  Mal  plötzliches  Nachgeben  der  Beine  beim  Gehen 
beobachtet  worden  (Giving  way). 

15.  VI.  Gestern  ein  Anfall  klonischer  Krämpfe  von  kurzer  Dauer.  Trotz 
30  Injectionen  von  Strychnin  und  ebenso  vielen  Spermininjectionen  hat  sich 
das  Sehvermögen  verschlechtert.^)  Puls  76 — 80. 

4.  Vn.  und  22.  VII.  5  Minuten  dauernde  klonische  allgemeine  Krämpfe, 
ohne  Bewusstseinsverlust. 

18.  VIII.    5  Minuten  dauernde  Lähmung  des  linken  Beins. 


*)  Ich  benutze  die  Gelegenheit,  um  Herrn  Professor  Poe  hl  meinen  besten 
Dank  auszusprechen  für  das  uns  zur  Verfugung  gestellte  Spermin  nnd  die  sorg- 
fältigen in  seinem  Laboratorium  ausgeführten  Urinuntersuchungen. 
Deatsche  Zeltscbr.  f  Nervenbeilkande.  XXI.  Bd.  4 
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7.  X.  Starker  Schmerz  im  Epigastrinm.  Morgens  Erbrechen, 
Gähnen,  Aafstossen,  Schwindel  nnd  Ohrensausen.    Puls  96. 

8.  XI.  Die  Kopfschmerzen  nehmen  za.  Heute  Nacht  ein  schwerer 
Krampfanfall  mit  Bewasstseinsverlnst,  Betheilignng  der  rechten  Gesichts- 
hälfte nnd  Ablenkung  der  Augen  nach  rechts.  Dauer  10  Minuten.  Nachher 
starke  Athetose  der  r.  Hand. 

19.  XI.  Sehr  heftiger  Kopfschmerz,  schläft  nur  nach  Morphium.  Starke 
Percussionsempfindlichkeit  des  ganzen  Schädels,  besonders  der  r.  Hälfte.  Die 
Untersuchung  der  Sensibilit&t  ergiebt  keine  ganz  deutlichen  Resultate  wegen 
der  grossen  Apathie  der  Fat.,  doch  scheint  die  Herabsetzung  der  Schmerz- 
empfindung auf  der  1.  Hand  mehr  ausgesprochen  zu  sein  als  rechts.  Die 
Reflexe  des  Triceps  sind  bds.  lebhaft,  des  Biceps  hingegen  fehlen,  die  Patellar- 
reflexe  sind  normal,  Achillessehnenreflex  lebhaft,  kein  Glonus.  Der  Sohlenreflex 
rechts  mehr  ausgesprochen  als  links.  Die  Kraft  der  Extremitäten  erhalten. 
Puls  92 — 105.  Das  Gehör  bds.  herabgesetzt.  Die  Augenbewegungen  frei; 
geringer  Grad  von  Ex-  und  Lagophthalmus  bds.  Nackensteifigkeit  weniger 
stark.    Heftige  Kopfschmerzen.    Schmerz  im  Epigastrinm. 

AnfangDecember:  Starke  Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens; 
zunehmender  Kopfschmerz;  totale  Amaurose;  weite,  lichtstarre  Pupillen.  Das 
Gedächtniss  sehr  schlecht.  Kann  kaum  gehen.  Sehr  stark  abgemagert.  Puls  96, 
schwach. 

Auf  den  dringenden  Wunsch  der  Pat.  und  in  Anbetracht  der  Hoffnungs- 
losigkeit ihres  Zustandes  wird  sie  auf  die  chirurgische  Abtheilung  überge- 
führt, um  die  Trepanation  des  Occiput  vorzunehmen  (10.  December). 

Am  13.  XII.  wurde  die  Operation  von  Oberarzt  Dr.  Trachtenberg  in 
Chloroformnarkose  ausgeführt.  Nach  Ablösung  eines  Hautlappens  wird  über 
der  1.  Kleinhirnhemisphäre  eine  runde  Oeifnung  von  etwa  3  cm  Durchmesser 
aufgeroeisselt.  Nach  Unterbindung  einer  die  Oeffnung  querenden  Vene  werden 
die  Hirnhäute  durchtrennt.  Die  entblössten  Hirnmassen  prominiren  stark. 
Nach  vergeblicher  Palpation  und  Probepunction  werden  die  prolabirten  Hirn- 
theile  resecirt.  Nach  Tamponade  der  Wunde  wird  der  Hautdefect  theilweise 
vernäht.    Verband. 

Am  nächsten  Tage  keine  Temperatursteigerung,  dgl.  am  2.  und  3.  post 
operationem.  Die  Kopfschmerzen  lassen  aber  nicht  nach,  es  tritt  ein  sopo- 
röser  Zustand  ein  und  am  16.  XII.,  nachdem  Nachts  noch  ein  Krampfanfall 
gewesen,  stirbt  die  Patientin. 

Section.    17.  XII.  1899. 

Im  Bereich  des  linken  Hinterhaupts  in  der  Höhe  des  Ohrläppchens  er- 
streckt sich  nach  hinten  und  etwas  oben  eine  12  cm  lange  theilweise  ver- 
nähte Schnittwunde;  in  der  unvernähten  Mittelpartie  sieht  man  mit  röth- 
licher  hirnähnlicher  Masse  durchtränkte  Marli.  Nach  Präparation  der  Weich- 
theile  sieht  man  auf  dem  Hinterhauptbein  eine  2,5  cm  breite  Trepanations- 
öf&ung.  Die  Schädelknochen  sind  dünn,  ihre  Structur  stellenweise  undeut- 
lich. An  der  Basis  im  Bereich  des  Schläfenbeins  Osteoporose.  Bei  Heraus- 
nahme des  Hirns  und  bei  Durchschneidnng  des  Infundibulum  ergiesst  sich 
eine  beträchtliche  Menge  farbloser,  wässriger,  durchscheinender  Flüssigkeit. 
Die  Hypophysis  ist  nach  hinten  von  der  Sella  turcica  verschoben,  hyper- 
ämiscb.  Gewicht  des  Gehirns  1320  g.  Die  Dura  und  Pia  des  Grosshims 
ohne  pathologische  Veränderungen,  dgl.  die  Substanz  und  die  Stammganglien, 
auch  das  Vierhügelhirn  und  die  Brücke.     Die  linke  Kleinhirnhemisphäre  ist 
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in  ihrem  hinteren  und  äusseren  Theil  zerstört,  sonst  ist  das  Cerehellam  un- 
verändert. Die  Medulla  oblongata  ist  stark  verdickt,  leicht  gebogen  von 
links  nach  rechts,  so  dass  der  Sulcus  longitudin.  anter.  näher  zur  r.  Elein- 
hirnhemisphäre  verschoben  ist.  Diese  Verschiebung  der  Med.  obl.  wird  be- 
dingt durch  eine  Neubildung,  die  in  einer  Vertiefung  zv^ischen  dem 
Vermis  inferior  (von  oben),  der  Tonsille  und  dem  Lobus  cunei- 
formisder  linken  Kleinhirnhemisphäreauf  der  Med.  obl.  liegt.  Der  Tu- 
mor ist  von  unregelmässig  eckiger  (auf  dem  Durchschnitt  3  eckiger)  Form,  be- 
deckt von  der  weichen  Hirnhaut,  von  graugelblicher  bis  graaer,  halb  durch- 
sichtiger Farbe,  weicher  Consistenz  und  deutlich  von  dem  üirngewebe  ab- 
gegrenzt, mit  dem  er  nur  an  seiner  Basis  in  der  Gegend  des  Calamus 
scriptorius  zusammenhängt.  Die  Länge  des  Tumors  beträgt  3  cm,  seine 
grösste  Höhe  2  cm.  Der  Canalis  centralis  ist  im  Bereich  der  Med«  obl.  und 
des  Halsmarks  stark  erweitert,  enthält  sulzige  Flüssigkeit.  Die  obere  Hälfte 
des  Rückenmarks  ist  verdickt,  enthält  ebenfalls  eine  Höhle  mit  glasigen, 
grauen  Wänden,  die  sich  in  der  Med.  obl.  leicht  vom  umgebenden  Gewebe 
abtrennen  lassen. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose:  Tumor  ventriculi  IV^  partis  poste- 
rioris.  Syringomyelia. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  ausser  der  Höhlenbildung,  die 
bis  ins  untere  Brustmark  hinabreichte,  keinerlei  auffallende  degenerative 
Veränderungen  (Hämatoxylin-Eosin,  We i  g er  t -  P a  1).  Der  Tumor  war  nach 
der  Meinung  des  Prosectors  am  Marienhospital,  Dr.  S.  Schujeninoff,  ein 
Angiosarkom  mit  zahlreichen  Gefässen  in  den  basalen  Theilen  und  von 
mehr  sarkomatösem  Bau  nach  oben  hin. 

Fall  2.  Rocha  Seh.,  34  J.  alt,  Handwerkersfrau,  wurde  am  25.  X. 
1899  ins  Marienhospital  für  Arme  aufgenommen.  Seit  3  Jahren  heftige 
Kopfschmerzen  in  der  Scheitelgegend,  vor  3  Monaten  Verschlechterung  de& 
Sehvermögens  (Nebel  und  Doppeltsehen),  gleichzeitig  SchluckbeschwerdeUr 
die  nach  einigen  faradischen  (?)  Sitzungen  sich  besserten;  einen  Monat  später 
Schwäche  in  den  Beinen,  konnte  aber  bis  vor  2  Wochen  ihre  V^irthschaft 
fortführen,  dann  trat  aber  derartige  Gehscliwäche  auf,  dass  Pat.  liegen 
mnsste  und  bald  darauf  um  Aufnahme  ins  Krankenhaus  nachsuchte.  Ist  16 
Jahre  verheirathet.  Hat  13  Schwangerschaften  durchgemacht,  4  mal  davon 
abortirt,  9  gesunde  Kinder  geboren.  Das  erste  Kind  lebt  und  ist  gesund. 
Keine  Hinweise  auf  Lues.  Keine  neuropathische  Belastung;  ein  Bruder  soll 
an  Phthise  gestorben  sein(?).  Hat  keine  Traumen  erlitten. 

Status  praesens:  Von  mittlerem  Wuchs,  kräftigem  Körperbau,  gut 
genährt.  Lungen  und  Herz  normal.  Puls  108,  etwas  schwach,  Baucborgane 
ohne  besondere  Abweichungen.   Sphincteren  normal. 

Nervensystem:  Schädel  symmetrisch;  auf  Druck  und  Percussion  un- 
empfindlich. Die  Pupillen  sind  gleichweit,  reagiren  prompt  auf  Lichteinfall. 
Strabismus  convergens,  dabei  Nystagmus  und  Insufficienz  der  Mm.  rect.  intern. 
Anästhesie  der  Conjunctiven  und  Hornhaut  bds.,  dgl.  der  Nasen-  und  Rachen- 
schleimhaut Der  weiche  Gaumen  ist  paretisch.  Geschmacksempfindung 
links  etwas  feiner.  Geruch  fehlt  seit  der  Kindheit.  Sehvermögen  scheint 
normal  zu  sein.  Neuritis  optica  utr.  oc.  (Dr.  Ssergieff).  Gehör:  rechts 
herabgesetzt,  dgl.  die  knöcherne  Leitungsfähigkeit.  Schluckbewegung  etwas 
behindert.  Parese  des  1.  Facialis.  Sprache  leicht  näselnd.  Schwatzhaftigkeit. 
Leichte  Demenz. 
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Kann  mit  geschlossenen  Augen  nicht  stehen.  Der  Gang  ist  schwankend. 
In  liegender  Stellang  ist  die  active  Beweglichkeit  der  Beine  erhalten,  bei 
Augenschlnss  zeigt  sich  Ataxie. 

Die  Kraft  in  der  rechten  Oberschenkelrnnsculatur  ist  deutlich  herab- 
gesetzt bei  erhaltenem  Tonus.  Leichte  Spasmen  bei  passiven  Bewegungen. 
Die  Kraft  der  Hände  normal,  Dynamometer  r.  23, 1.  25  kg.  Leichter  Tremor. 
Die  stereognostische  Empfindung  erhalten.  Patellarreflexe  erhöht  (1.  >>  r.),  dgl. 
die  Achillessehnenreflexe.  Fussclonns  links  stärker  als  rechts.  Sohlenreflex 
erhalten.     Bauchreflexe  fehlen  (Schlaffheit  der  Bauchdecken!). 

4.  XL  Herabsetzung  der  Tast-  und  Schmerzempfindung  im  linken  Tri- 
geminusgebiet.  Nur  die  unteren  Zweige  des  N.  facialis  sin.  sind  paretisch. 
Beim  Schlucken  flüssiger  Nahrung  strömt  sie  zur  Nase  heraus.  Gresichts- 
feldeinschränkung  geringen  Grades  mehr  links  aussen  als  rechts  innen. 
Farbenempfindung  normal.  Stellt  man  die  Fat.  auf  die  Füsse,  ohne  sie  zu 
stützen,  so  taumelt  sie  einige  Schritte  rückwärts  (Retropulsion).  Beim 
Gehen  werden  die  Fussspitzen  nicht  gehoben;  stampft  mit  den  Hacken. 
Mnskelgefähl  erhalten.  Die  Austrittspunkte  des  1.  Trigeminus  sind  druck- 
empfindlich. Die  r.  Pupille  ist  weiter  als  die  linke.  Sieht  mit  dem  r.  Auge 
im  Nebel. 

19.  XL  Fortdauernde  Klagen  über  Kopfschmerz  (Scheitelgegend!).  Kai. 
jodat.  3,0  p.  die.  Puls  ca.  100.  Es  ist  mehrfach  folgendes  Symptom  bei  der 
Kranken  zur  Beobachtung  gekommen:  In  ruhiger  Rückenlage  beginnt  sie 
plötzlich  ohne  äussere  Veranlassung  beide  Beine  abwechselnd  bald  zu  beugen, 
bald  zu  strecken.  Auf  die  Frage,  warum  sie  das  thut,  antwortet  Pat.,  das 
käme  von  selbst,  sie  wisse  nicht  wie  und  könne  nichts  daran  ändern.  Diese 
rhythmischen  Bewegungen  dauern  längere  Zeit,  etwa  V2  Stunde,  machen  völlig 
den  Eindruck  von  Willkürbewegungen. 

14.  XIL  Beim  Versuch  zu  stehen,  taumelt  Pat.  bald  nach  rechts,  bald 
nach  links,  bald  nach  rückwärts.  Sitzt  fest,  ohne  sich  anzulehnen.  Das  1. 
Auge  wird  schlechter  zugekniffen  als  das  rechte.  Der  weiche  Gaumen  ist 
theilweise  gelähmt,  bei  Intonation  sind  noch  einige  Contractionen  im  Arcus 
palatopharyngeus  erhalten. 

15.  XII.  Kaut  nur  auf  der  l  Seite,  Zungenbewegongen  sind  frei.  Spitze 
weicht  ein  wenig  nach  links  ab.  Die  Rachen-  u.  Znngenwurzelschleimhant 
ist  nur  links  anästhetisch,  die  übrigen  Schleimhäute  bds.  Percussion 
und  Druck  auf  das  r.  Tuber  frontale  ein  wenig  rechts  von  der  Mittel- 
linie ist  deutlich  schmerzhaft. 

16.  XIL  Starkes  Erbrechen  am  Morgen  früh.  Puls  112.  In  horizon- 
taler Lage  in  den  Beinen  keine  Ataxie  nachweisbar. 

20.  XII.  Erhält  Einreibungen  von  Ung.  hydrarg.  ein. 

28.  XIL  Mitunter  unreinlich.  Kann  nicht  ungestützt  sitzen.  Fort- 
schreitende Demenz. 

9.  I.  1900.  Hat  12  Einreibungen  erhalten.  Somnolenz,  Apathie  und 
Demenz  nehmen  zu;  lässt  öfter  unter  sich  gehen. 

Am  10.  I.  leichte  Temperatursteigerung,  am  1 1.  hohes  Fieber  bei  völliger 
Bewusstlosigkeit  und  schwachem  Pulse.    Exitus  letalis. 

Klinische  Diagnose:  Tumor  cerebelli. 

Section:  Von  der  rechten  inneren  Tentoriumhälfte  geht  ein 
kleinhühnereigrosser  ovaler  Tumor  aus,  mit  leicht  unebener  Ober- 
fiäche,  auf  dem  Durchschnitt  grauröthlich,  ziemlich  weich.    Er  liegt  auf  der 
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Basis  cerebri  zwischen  dem  PeduDCulas  cerebri  ad  pontem  vorne,  Pons  innen, 
hinten  ein  Theil  der  r.  Eleinhirnhemisphäre,  ansäen  der  Gyrus  hippocampi; 
es  hat  sich  dadurch  eine  nischenartige  Vertiefung  gebildet.  Die  Brücke  ist 
fast  nm  2  cm  nach  links  verschoben.  Die  mikroskopische  Untersachnng 
zeigte,  dass  es  sich  am  ein  Endotheliom  handelte  (Dr.  Schnjeninoff).  In 
der  Leber  fand  sich  ein  pflaumengrosser  gleichartiger  Tumor.  Die  compri- 
mirten  Hirntheile  befanden  sich  im  Znstande  der  Erweichung  (Pons,  be- 
sonders die  rechte  Hälfte,  die  r.  Kleinhirnhemisphäre,  der  Peduncnlns  cerebri 
ad  pontem  und  der  Oyrns  hippocampi  dexter),  im  Rückenmark  keine  De- 
generation. • —  Der  Tumor  wäre  operativ  ohne  Schwierigkeiten 
zu  entfernen  gewesen. 

Fall  3.  Matthias  P.,  20  Jahre  alt,  Landmannssohn,  Finnländer,  wurde 
am  19.  November  1898  ins  Marienhospital  für  Arme  aufgenommen.  Er  gab 
an,  vor  4  Jahren  vom  Pferde  gestürzt  zu  sein,  ohne  sich  jedoch  den  Kopf 
dabei  verletzt  zu  haben.  Seit  2  Jahren  leidet  er  an  heftigen  Kopfschmerzen. 
In  der  letzten  Zeit  ist  Sehschwäche  aufgetreten,  und  sein  Gehvermögen  hat 
gelitten.  Auch  Schwindel  ist  mehrfach  vorgekommen.  Syphilis  hat  er  nicht 
gehabt,  keinen  Alkoholmissbrauch  getrieben.  Heredität  scheint  nicht  vor- 
handen zu  sein.  Vor  1  Jahr  hat  Pat.  eine  fieberhafte  Erkrankung  (Typhus) 
überstanden. 

Status  praesens:  Bedeutende  Somnolenz:  Pat.  schläft  während  der 
ersten  Untersuchung  mehrfach  ein,  macht  überhaupt  einen  dementen,  apa- 
thischen Eindruck,  klagt  über  heftigen  Kopfschmerz.  Körperbau  kräftig, 
Ernährungszustand  genügend;  lymphatischer  Habitus.  Von  Seiten  der  inneren 
Organe  keine  pathologischen  Erscheinungen,  Puls  76.  Die  Cervical- 
drüsen  beiderseits  vergrössert. 

Nervensystem:  Das  Gesicht  des  Pat  ist  asymmetrisch,  die  rechten 
unteren  Facialisäste  sind  paretisch.  Leichte  Ptosis  beiderseits  (angeboren?). 
Parese  des  Abducens  sin.   Beim  Fixiren  leichte  nystagmusälinliche  Zuckungen. 

Sehvermögen:  Beiderseits  Fingerzählen  in  etwa  2  m  Entfernung.  Auf 
beiden  Augen  Atrophia  n.  optici  nach  Stauungspapille.  Bedeutende  Ver- 
engerung des  Gesichtsfeldes  besonders  rechts.  Die  beiden  Pupillen  reagiren 
auf  Licht  und  Convergenz;  die  rechte  ist  etwas  weiter  als  die  linke.  Ge- 
hör links  fast  =  0,  rechts  hört  Pat.  das  Ticken  der  ühr  auf  V^  m.  Ge- 
schmack beiderseits  herabgesetzt,  Geruch  besonders  links.  Die  Schmerz- 
empfindlichkeit ist  im  Bereich  des  Gesichts  herabgesetzt.  Die  Sprache 
soll  in  der  letzten  Zeit  etwas  erschwert  sein,  Schluckbewegnngen  frei.  Der 
Gang  des  Pat.  ist  schwankend,  breitbeinig,  wird  bei  Augenschlnss  schlechter. 
Kein  Romberg.  Die  Kraft  aller  Extremitäten  wohlerhalten.  Nur  besteht 
eine  Lähmung  des  N.  peroneus  sin.  und  zwar  des  Astes  ftir  den  M.  tibialis 
anticus,  ihr  peripherischer  Ursprung  wird  aber  durch  das  Bestehen  partieller 
EaR  bewiesen.  In  horizontaler  Stellung  sind  die  Bewegungen  der  Beine 
ziemlich  exact;  in  den  Händen  leichte  Ataxie. 

Die  Patellarreflexe  beiderseits  stark  erhöht,  der  Achillessehnen- 
reflex rechts  lebhaft,  links  =  0;  Fussclonus  rechts.  DieSehnenreflexe 
der  oberen  Extremitäten  sind  beiderseits  gleich  lebhaft.  Bauchreflexe,  Cre- 
master- und  Sohlenreflexe  lebhaft.  Sphincteren  normal.  Die  Percussion  des 
Schädels  ergiebt  eine  Dämpfung  rechts  am  Tuber  parietale  (?). 

22.  XL  Klagt  ab  und  zu  über  Kopfschmerz  und  Schwindel.  Erhält 
Jodkali. 
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1.  XIL  Im  Allgemeinen  fühlt  sich  Fat.  gut,  klagt  selten  über  Kopf- 
weh und  Ohrensausen;  glaubt  mit  dem  rechten  Auge  etwas  besser  zu  sehen. 

12.  XII.  Probepunction  nach  Quincke:  ergiebt  nur  wenige  Tropfen 
Cerebrospinalflüssigkeit,  in  der  sich  keine  morphologischen  Elemente  nach- 
weisen lassen. 

Anfang  Januar  1899.  Zeitweise  hört  Fat.  schlechter;  Allgemeinbefinden 
befriedigend.     Fuls  80.     Jodkali  wird  fortgesetzt 

20.  I.  Deutlich  schwankender  Gang  bei  exacten  Bewegungen  im  Liegen. 
Leichte  Ataxie  in  den  Händen.  Nystagmus  horizontalis  beiderseits.  Farese 
der  rechten  unteren  Facialisäste.     Keine  Nackensteifigkeit 

9.  II.  Die  Bewegungen  des  linken  oberen  Augenlids  etwas  verlang- 
samt, es  tritt  nicht  völliger  Schluss  der  Lider  ein.  Die  Sensibilität  aller 
Qualitäten  im  Bereich  des  Gesichts  deutlich  herabgesetzt,  besonders  in  der 
linken  unteren  Hälfte.  Farese  des  linken  Abducens.  Das  Verhalten  der 
Reflexe  wie  oben.     Anästhesie  der  linken  Cornea. 

6.  III.   Allgemeinbefinden  gut,  Kopfschmerz  hat  nachgelassen.    Fuls  72. 

Am  6.  April  wurde  Fat  nach  Hause  entlassen.  Sein  Zustand 
hatte  sich  während  des  Hospitalaufenthaltes  bedeutend  gebessert.  Der  Gang 
war  sicherer  geworden,  die  Kopfschmerzen  hatten  nachgelassen,  die  anfäng- 
lich vorhandene  Somnolenz  war  gänzlich  geschwunden,  Gedächtniss  und 
Geistesfähigkeiten  hatten  zugenommen,  ja  Fat  hatte  Fortschritte  in  der 
Kenntniss  der  von  ihm  mangelhaft  beherrschten  russischen  Sprache  gemacht 
Der  objective  Augenbefund  war  bis  zuletzt  gleich  geblieben,  obwohl  Fat. 
angab,  etwas  besser  zu  sehen. 

Fall  4.  Georg  F.,  19  Jahre  alt,  Landmannssohn,  wurde  am  23.  II.  1899 
ins  Marienhospital  für  Arme  aufgenommen.  Er  hatte  seit  Herbst  1898  (nach 
einer  Erkältung?)  an  sehr  heftigen  Kopfschmerzen  gelitten,  die  Tag  und  Nacht 
ununterbrochen  dauerten  und  nur  in  liegender  Stellung  etwas  nachliessen. 
Vor  1 72  Monaten  fing  er  an  schlecht  zu  sehen,  seit  8  Wochen  ist  er  völlig 
blind.  Gleichzeitig  mit  den  Kopfschmerzen  hatte  sich  Schwäche  in  den 
Beinen  eingestellt  Die  Sprache  soll  etwas  gelitten  haben;  das  Schlucken 
ist  erschwert  Einige  Mal  sind  Krämpfe  im  1.  Bein  aufgetreten  (8  mal),  ein- 
mal soll  das  rechte  Beiti  betheiligt  gewesen  sein.  Hört  schlecht  Lues  und 
Fötus  nicht  nachweisbar.     Keine  erbliche  Belastung. 

Status  praesens:  Von  grossem  Wuchs  und  kräftigem  Körperbau, 
allgemeiner  Ernährungszustand  genügend. 

Der  Schädel  normal  gebaut,  auf  dem  rechten  Scheitelbein  eine  fünf- 
markstückgrosse  knöcherne  Narbe  mit  unebenen  Rändern,  ohne  Druckemptind- 
lichkeit  Die  Fercussion  des  Schädels  ohne  pathologischen  Befund.  Deut- 
liche Nackenstarre. 

Beide  Augen  sind  völlig  blind.  Die  Fupillen  weit,  reactionslos.  Fara- 
lysis  Nn.  abducentium.  Deutliche  Stauungspapille  beiderseits,  mit  einer 
grossen  Menge  ausgedehnter  Netzhautblutungen.  Das  Gehör  rechts  =  0, 
links  annähernd  normal.  Ohrensausen;  Ffeifen  und  Geräusche  verschiedener 
Art  werden  ins  Innere  des  Schtldels  verleget,  sollen  vom  Beginn  der  Erkrank- 
ung vorhanden  gewesen  sein.  Die  knöcherne  Leitungsföhigkeit  ist  links  er- 
halten, rechts  abgeschwächt  (Stimmgabel  wird  gehört,  Uhrgeräusch  aber 
nicht).  Facialis  beiderseits  normal.  Die  Zunge  weicht  beim  Vorstrecken 
nach  rechts  ab,  ihre  rechte  Hälfte  ist  schmäler  als  die  linke. 

Uvula  und  Gaumensegel  werden  normal  gehoben. 
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Feste  Speisen  schlackt  Fat.  mit  Mühe,  flüssige  hingegen  gut.  Der  6e- 
schmack  ist  links  stärker  herabgesetzt. 

Der  Geruch  hat  rechterseits  stark  gelitten. 

In  liegender  Stellnng  sind  alle  Bewegungen  frei  und  genau.  Der 
Muskelsinn,  die  Lageemptindung  wohlerhalten.  Passive  Beweglichkeit  er- 
halten. Deutlicher  Eomberg.  Stark  schwankender  Gang.  Die  Muskel- 
kraft erhalten,  am  Dynamometer  45  kg  r.  und  35  kg  1.  Nach  Aussage  des 
Fat.  hat  er  früher  ungewöhnliche  Kräfte  besessen,  von  denen  sich  jetzt  nur 
ein  Best  erhalten. 

Die  Musculatur,  besonders  der  unteren  Extremitäten,  ist  auffallend 
welk  und  schlaff. 

Reflexe:  Fatellarreflexe  beiderseits  =  0,  Achillessehnenreflex  erhalten, 
an  den  oberen  Extremitäten  theils  herabgesetzt,  theils  fehlend.  Hautreflexe 
sämmtlich  sehr  lebhaft  (epi-,hypogastriir  glutaeorum,  cremaster.  utr.,  plantarum). 

Die  Hautsensibilität  normal.     Fuls  68—80. 

An  den  inneren  Organen  kein  pathologischer  Befund. 

Den  5.  und  12.  März  wurden  Frobepunctionen  nach  Quincke  versucht, 
ohne  dass  dieselben  mehr  als  einige  Tropfen  Flüssigkeit  ergaben.  Fort- 
dauernder heftiger  Kop&chmerz;  einmal  leichter  Krampfanfall  im  r.  Bein, 
wobei  der  Kopf  nach  der  1.  Seite  gezogen  wurde.  Erhält  Sol.  kal.  jodati 
und  vom  14.  III.  an  üng.  hydrarg.  ein.  4,0  p.  die. 

20.  III.   Auch  linkerseits  ist  das  Gehör  herabgesetzt. 
23.  III.   Die  Kopfschmerzen  haben  nachgelassen. 

28.  III.  Sehr  heftiger  Kopfschmerz.  Kann  sicl^  mit  Mühe  in  sitzender 
Stellung  aufrecht  erhalten.  Leichte  Ptosis  links.  Starker  Schwindel- 
anfall bei  Lagewechsel.  Von  den  Augenmuskeln  scheinen  nur  die  Recti  int. 
und  infer.  beiderseits  ziemlich  normal  erhalten  zu  sein,  die  Function  der 
übrigen  ist  stark  beeinträchtigt. 

3.  IV.  Bedeutende  Muskelatonie  der  unteren  Extremitäten,  weniger  aus- 
geprägt in  den  Armen.  Die  Kraft  der  Flexoren  an  beiden  Oberschenkeln 
ist  herabgesetzt  (Bicipites,  Semitendinosi  und  Semimembranosi).  Mechanische 
Erregbarkeit  der  Extensores  cruris  quadric.  fehlt.  Patellar-  und  Achilles- 
sehnenreflexe fehlen  beiderseits.  Die  Hautreflexe  lebhaft.  Dynamometer  r. 
23  kg,  1.  30  kg.  Ataxie  deutlicher  in  der  rechten  als  in  der  linken  Hand. 
Muskelsinn  und  stereognostische  Fähigkeit  erhalten.  —  Masseterreflex  normal. 
Starke  Schmerzhaftigkeit  bei  Percussion  des  r.  Scheitel-  und  Hinterhaupt- 
beins.     Puls  68—84. 

7. — 9.  IV.   Kopfschmerz  geringer. 

lO.IV.    Leicht  somnolent.     Detäcirt  unter  sich. 

11. — 16.  IV.  Bewusstsein  annähernd  normal.  Reinlich.  Wechseluder 
Kopfschmerz. 

17.— 20.  IV.    Leichte  Somnolenz.     Puls  100. 

21.  IV.    Schwindelanfall.     Puls  100. 

Die  Somnolenz  dauerte  fort,  bis  Fat.  am  28.  IV.  auf  dringende  Bitten 
der  Angehörigen  nach  Hause  entlassen  wurde.  Er  soll  nach  einigen  Wochen 
plötzlich  gestorben  sein.     Keine  Sectio n. 

Fall  5.  Andreas  K.,  21  Jahre  alt,  schwer  hereditär  belastet,  die  Eltern 
sollen  beide  trunksüchtig  gewesen  sein,  der  Vater  ist  an  den  Folgen  der 
Syphilis,  die  Mutter  an  einer  unbekannten  Krankheit  gestorben,  2  Brüder 
sind  an  Schwindsucht   gestorben;    ein  Bruder  und  eine  Schwester  sind  ge- 
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Tabellarisohe  Uebersioht 


Symptome 

Schwindel 

Erbrechen 

Kopfschmerz 

Ataxie  und  ähnliche       [ 
Störungen     .    .    .    .  | 

Lähmungen 

Tonus  der  Musculatur 


Sehnenieflexe 


•    «    ■    ■  p 


Hautreflexe     .    .    . 
Krämpfe,  allgemeine 
H         locale  .    . 
Nackensteifigkeit 
Gähnen,  Au&tossen 

Oculomotorius,  Abducens 

TrigeminuB 

Facialis 

Acusticus  (Gehör)    .    .    . 

Hypoglossus 

Geschmack 

Geruch 

Sprache,  Schlingen      .    . 

Visus.  Pupillarreaction   \ 

Stauunjrspapille,    resp. 
Neuritis  optica     .    .    . 

Sensibilität 

Schädelpercussion    .    .    . 

Psyche    


1.  D.  B. 

+ 

+'. 

Ataxie  in  der  1.  Hand,  in 

der  r.  athetoideBeweggn. 

Romberg's  Zeichn. 

Schwankender  Gang. 

Triplegie.    Monoplegie. 

erhöht. 


{ 


gesteigert. 
Sohienreflexe  schwach. 

4- 


rechts  Hypästhesie. 
rechts  paretisch. 
herabgesetzt.  Ohrensausen. 


2.  B.  Seh. 

-f 

4- 
Neigung  z.  rhyth.Zwangs- 

bewegn.  Tumor  d.  Hände. 

Ketropulsio.  Torkelnder 
^  Gang.  Ataxie  der  Beine. 
Parese  der  r.  Oberschenkel- 

musculatur. 
erhöht 

(  rechts  mehr  gesteigert. 
\  Fussclonus. 


InsuflT.  convergentiae.  Stra- 
bismus convergens. 
links  Hypästhesie. 
links  Faciaiisparese. 
rechts  herabgesetzt. 


rechts 
[  links 


>  herabg 


esetzt.        '  rechts  herabgesetzt  (?). 

links «»  0  von  Kindheit  an. 
—  I  Näselnde  Sprache.  Schluck- 

'    beschwerden. 
allmählich  V--=0.  Beaction  ^  r.  V.  herabgesetzt.    Reac- 
==  0.  tion  erhalten. 

+  + 

rechts  Hemi hypästhesie.  — 

allgemeine  Empfindlich-  Empfindlichkeit  d.  1. Stirn- 

1      keit.  beins. 

!  zuletzt  Benommenheit.  '  Demenz.  Witzelsucht. 


rechts  =  0. 


Stereognost.   Fähigkeit   \  \^ 

Muskelgefühl      .    .    .    /  / 

Nystagmus.  Exophthalmus  Ex-  und  Lagophthalmus.  I  Nystagmus. 

Puls beschleunigt.  beschleunigt. 

Gesichtsfeld anfangs  stark  eingeengt,     ein  wenig  eingeengt. 

Bund.  In  der  Jagend  hat  Pat.  Scharlach  und  Masern  überstanden,  im  Jahre 
1899  Typhus.  Am  31.  X.  1900  wird  Pat.  ins  Marienhospital  für  Arme  auf- 
genommen, er  klagt  über  sehr  heftigen  Kopfschmerz  und  Schwindel  Von 
seinem  16.  Lebensjahr  an  hat  Pat.  Alkoholmissbrauch  getrieben,  trank  zuerst 
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der  fOnf  FäUe. 

o«  JH.«  x« 
9 


Ataxie  d.  ob.  Extremi- 
täten. flomberg*8  Zeich. 
Schwankenrier  Gang  mit 
Fallen  nach  rechts. 


I 


erhöht 

/  Patellarrefl.  gesteigert, 
I  Fuascionus  rechts,  Tend. 
^  Achillis  links  =>  0. 
Bauchreflexe  =  0. 


{ 


4.  G.  P. 

4- 

+  1 

schwankender  Gang! 
Romberg's  Zeichen. 

allgemeine  Schwäche; 
Asthenie  u.  Atonie. 


9m    \m    IL« 

+  ! 
g  schwankender  Gang. 

Romberg's  Zeichen. 

Leichte  Ataxie  der 

Beine. 


r  Patillar-  u.  Achilles- 
\  Sehnenreflexe  =  0. 

lebhaft. 


im  1.  Bein. 


+  ! 


<  annähernd  normal. 

lebhaft. 

1  epilepti former  Anfall. 


links  Abducensparese.       '  erhalten  nur  die  Becti  int. 

I      und  infer. 
links  Trigemlnushypasth.  1  — 

rechts  Facialisparese.  — 

links = 0,  rechts  herabges.    rechts  =»  0 J .  herabgesetzt. 

—  !  Atrophie  d.  r.  Zungenhälfte.  Atrophie  der  Zungenhälfte, 
herabgesetzt.  links  mehr  \  herabge- 
links  mehr  herabgesetzt .    I  rechts  stark  /  setzt. 

—  Schluckbeschwerden. 


Parese  der  1.  Facialis. 


<  herabgesetzt. 


V  =  herabgesetzt.  Reac-     V  =  0,  Mydriasis.   Beac- ,  V  =  normal   Pup.-Reac- 


tion  =  0. 
Atrophie  nach  Ötauungs- 
papill. 


tion  =  0. 


-f 


—  Schläfe  u.  Hinterhaupt 

rechts  empfindlich, 
anfangs  Benommenheit  u.     Benommenheit. 
Apathie. 


tion  träge, 
leichte  Neuritis  optica. 


Empfindlichkeit  am  Hinter- 
haupt. 
Demenz. 


Nystagmus, 
sehr  eingeengt 


{ 


erhalten. 


mitunter  beschleunigt       1  beschleunigt. 


Cognae  und  Madeira,  spSter  Branntwein  bis  zu  2  Flaschen  täglich.  Delirium 
tremens  ist  nicht  aufgetreten.  Weder  Syphilis  noch  Gonorrhoe  wird  zuge- 
standen. Nie  ist  Aasflnss  aus  den  Ohren  beobachtet  worden.  Seine  jetzige 
Krankheit  begann  am  26.  VIII.,   also  vor  2  Monaten.     Fat.  war  zu  Hause 
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mit  Lesen  beschäftigt,  verlor  dabei  plötzlich  das  Bewasstsein,  ohne  vorher 
Unwohlsein  verspürt  zn  haben;  dann  sollen  clonische  Krämpfe  im  1.  Arm 
aufgetreten  sein.  Der  bewusstlose  Zustand  dauerte  etwa  1  ^J2  Stunde,  dann 
kam  der  Fat.  zu  sich,  blutete  stark  aus  dem  Munde  (Zungenbiss!)  und  hatte 
heftige  Kopfschmerzen,  doch  blieb  keinerlei  Schwäche  in  den  Extremitäten 
bestehen.  Im  Laufe  der  nächsten  2  Wochen  fühlte  sich  Fat.  ziemlich  wohl, 
doch  soll  er  nach  Angabe  der  Verwandten  reizbar  und  verändert  gewesen 
sein;  dann  trat  Kopfschmerz  auf,  der  sich  zuletzt  bis  zu  fast  unerträg- 
licher Intensität  steigerte.  Schwindel  ist  auch  die  ganze  Zeit  über  vor- 
handen gewesen,  in  hohem  Grade  und  zwar  echter  Drehschwindel.  Bei  jedem 
Lagewechsel  tritt  Schwindel  auf,  besonders  aber,  wenn  Pat.  auf  der  linken 
Seite  liegt;  in  Folge  dessen  ist  er  bestrebt,  dauernd  die  r.  Seitenlage  ein- 
zunehmen. Der  Kopfschmerz  sitzt  hauptsächlich  in  der  Scheitelgegend,  doch 
schmerzen  auch  die  übrigen  Theile  des  Kopfes;  die  Schmerzen  dauern  un- 
unterbrochen Tag  und  Nacht.  Der  Schlaf  und  Appetit  sind  mangelhaft.  Hat 
stark  abgemagert.  Ohrensausen.  Keine  Diplopie.  Fast  gleichzeitig  mit 
den  übrigen  Symptomen  ist  Schwäche  in  den  Beinen  aufgetreten,  beim 
Gehen  gehorchen  ihm  die  Beine  nicht  wie  früher.  Sprache,  Gedächtniss, 
Sinnesorgane,  Schluckbewegungen  sollen  unverändert  sein.  Vor  3  Wochen 
ist  Erbrechen  aufgetreten,  wiederholt  sich  öfter  (auf  nüchternen  Magen 
und  nach  den  Mahlzeiten). 

Status  praesens:  Mittlerer  Wuchs,  schwächlich  gebaut,  Ernährung 
stark  heruntergekommen,  bleiche  Hautfarbe.  Die  Lungenspitzen  beiderseits 
mit  Dämpfung,  besonders  LOH.  Athemgeräusch  leicht  abgeschwächt  Sonst 
innere  Organe  ohne  Befund.  Der  Schädel  nicht  völlig  symmetrisch,  die 
linke  Hälfte  erscheint  abgeflacht.  Bei  Druck  und  Fercussion  Schmerzhaftig- 
keit  der  ganzen  Hinterhauptsgegend  bis  zur  Protuber.  occip.  ext  hinauf. 
Keine  hochgradige  Nackenstarre,  doch  sind  die  Bewegungen  des  Kopfes 
immerhin  beschränkt,  besonders  nach  vorn.  Der  1.  Facialis  ist  leicht 
paretisch,  die  Nasolabialfalte  links  weniger  ausgeprägt,  beim  Sprechen  wird 
der  1.  Mundwinkel  weniger  gehoben,  und  beim  Aufblasen  der  Wrangen  giebt 
die  rechte  weniger  nach.  Die  Zungenspitze  weicht  ein  wenig  nach  links 
ab,  auf  beiden  Seiten  Bissnarben.  Die  linke  Zungenhälfte  ist  etwas  schmäler 
als  die  rechte.  Bewegungen  der  Zunge  frei.  Schlucken  normal.  Gehör 
erhalten,  beiderseits  gleich.  Die  Versuche  von  Weber,  Rinne  und  Luzzani 

positiv.    Sehvermögen  beiderseits  =  ^^ ,  am  Augenhintergrunde  findet  sich 

Erweiterung  und  Hyperämie  der  Netzhautvenen  und  eine  sehr  unbedeutende 
Verschwommenheit  der  Grenzen  beider  Papillen.  Die  Lichtreaction  der  Pu- 
pillen ist  sehr  träge,  die  linke  reagirt  kaum;  Anisocorie  r.  >>  1.  Reaction 
auf  Convergenz  erbalten.  Eine  deutliche  Contraction  der  Pupillen  wird  nur 
bei  gleichzeitiger  Belichtung  beider  Augen  erhalten.  Consensuelle  Reaction 
schwach.  Augenbewegungen  frei.  Gesichtsfeld  normal.  Geruch  und 
Geschmack  sind  stark  herabgesetzt  (Alkoholismus!). 

Der  psychische  Zustand  des  Pat  ist  nicht  ganz  normal,  es  besteht  ein 
geringer  Grad  von  Demenz  und  läppischem  Wesen,  Neigung  zum  Witzeln, 
Mangel  an  Verständniss  für  den  Ernst  der  Situation. 

Der  Gang  ist  unsicher,  leicht  schwankend,  breitbeinig.  Deutlicher 
Romberg.  Das  Gehen  wird  durch  Augenschlnss  bedeutend  erschwert.  Die 
Musculatur   ist   im  Allgemeinen   schwach   entwickelt,   ihrem  Volumen   ent- 


FuDf  Fälle  von  KleinhirDtumor.  59 

spricht  die  geringe  Muskelkraft.  Dynamoter  r.  22  kg,  L  21  kg.  Die  Kraft 
des  1.  Beins  ist  herabgesetzt.  Passive  und  active  Beweglichkeit  frei.  Leichte 
Ataxie  im  1.  Bein,  bei  Augenschlnss  auch  in  den  oberen  Extremitäten  an- 
gedeutet.   Muskelsinn,  Lageempfindung,  stereognostische  Fähigkeit  erhalten. 

Die  Sehnenreflexe  an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten  sind  an- 
nähernd normal.  Kein  Fussclonus.  Die  mechanische  Muskelerregbarkeit  und 
der  Tonus  erhalten.  Die  Hautreflexe  sämmtlich  lebhaft,  dgl.  die  Schleim- 
hautreflexe. 

Die  Sensibilität  ist  für  sämmtliche  Qualitäten  gleich  gut  erhalten, 
für  Schmerzempfindung  erhöht  (Hyperalgesie;.  Der  N.  tibialis  posticus  und 
die  Nn.  crurales  sind  beiderseits  auf  Druck  empfindlich  (leichte  Neuritis 
alcoholica).  Puls  96.  Im  Harn  Spuren  von  Eiweiss  (V4%o  ^^^  Essbach). 
Sphincteren  normal.  Unter  dem  Einfluss  eines  Vesicans  am  Nacken,  abso- 
luter Bettruhe  und  Jodkali  besserten  sich  die  anfangs  vorhandenen  sehr 
starken  Kopfschmerzen,  das  Erbrechen  hörte  auf,  das  Allgemeinbefinden  wurde 
im  Laufe  von  14  Tagen  durchaus  befriedigend  und  Pat.  musste  auf  seine 
dringende  Bitte  entlassen  werden.  Trotz  des  Nachlasses  der  Allgemein- 
erscheinungen hatte  sich  der  Gang  aber  bedeutend  verschlechtert,  war 
zum  Schluss  stark  schwankend  geworden.  Einige  Wochen  später  ist 
Pat.  ganz  plötzlich  gestorben.     Keine  Sectio n. 

Die  fünf  wiedergegebeneu  Fälle  gehören  klinisch  insofern  eng 
zusammen,  als  sie  in  relativer  Vollzähligkeit  die  cerebellaren  Symptom- 
complexe  darbieten.  Es  ist  merkwürdig  und  vielleicht  für  die  Unzu- 
länglichkeit unserer  diagnostischen  Hülfsmittel  charakteristisch,  dass 
die  beiden  zur  Section  gekommenen  Fälle  sich  nicht  als  Kleinhirn- 
geschwülste documentirten,  als  welche  wir  sie  klinisch  diagnosticirt 
hatten.  Wenn  ich  beide  Fälle  trotzdem  als  Cerebellartumoren  behandle, 
so  geschieht  es  in  der  Ueberzeugung,  dass  eine  exactere  Diagnose  kaum 
möglich  war  und  trotz  weitgehender  Erfahrung  auch  in  Zukunft 
schwerlich  gestellt  werden  wird.  Auch  Bruns  verfahrt  auf  dieselbe 
Weise  in  einem  Falle,  wo  der  Tumor  vom  Ependym  des  vierten  Ven- 
trikels ausging  und  den  Unterwurm  nebst  MeduUa  oblongata  com- 
primirt  hatte.  Die  drei  übrigen  Beobachtungen  sind  leider  ohne 
Superarbitrium  in  Gestalt  der  Section  geblieben,  doch  lässt  sich  die 
Diagnose  „Kleinhirngeschwulst'*  wohl  anscheinend  mit  Berechtigung 
vertreten. 

In  der  Tabelle  S.  56  u.  57  habe  ich  eine  vergleichende  Uebersicht  der 
in  den  einzelnen  Fällen  beobachteten  Symptome  gegeben.  Wir  sehen, 
dass  die  Herderscheinungen  der  KleinhirnaflFectionen  sehr  vollzählig 
vertreten  waren;  so  fand  sich  reine  cerebellare  Ataxie  in  vier  Fällen, 
nur  bei  Fall  2  hatte  die  Gehstörung  einen  etwas  anderen  Charakter 
und  glich  theilweile  der  tabischen.  Schwindel  wurde  bei  Patient  1, 
3,  4  und  5  beobachtet,  am  stärksten  fast  bei  dem  letzten  Patienten. 
Trotz  Verdrängung  und  Compression  einer  ganzen  Kleinhirnhemisphäre 
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klagte  die  Kranke  2  nie  fiber  Schwindel.  Der  Kopfs chmerz  trat 
bei  allen  Kranken  sehr  in  den  Vordergrund,  in  den  Fällen  1,  4  und  5 
war  er  so  heftig,  wie  wir  ihn  bei  anderer  Tumorlocalisation  nie  be- 
obachten konnten.  Erbrechen  fehlte  zweimal,  bei  3  und  4;  während 
des  Hospitalsaufenthalts  kam  dasselbe  wenigstens  nicht  zur  Beobachtung. 
Nur  im  Fall  5  war  keine  ausgesprochene  Stauungspapille  vorhanden, 
es  Hess  sich  aber  doch  eine  beginnende  Neuritis  optica  nachweisen. 
Die  Patienten  1  und  4  erblindeten  total,  bei  2  und  3  war  trotz  starker 
objectiver  Augenhmtergrundsveränderungen  das  Sehvermögen  einiger- 
massen  erhalten,  am  auffallendsten  war  es  beim  Patienten  3,  der  trotz 
beiderseitiger  fast  totaler  Atrophie  nach  Stauungspapille  ein  Sehver- 
mögen von  V20  behalten  hatte,  Finger  in  2 — 3  m  Entfernung  zählte 
und  seine  Zeitung  lesen  konnte.  Von  sonstigen  Allgemeinsyptomen 
konnten  Athemstörungen  nicht  beobachtet  werden;  Pulsverlang- 
sam ung  kam  ebenfalls  nicht  vor,  eher  bestand  eine  Beschleunigung 
der  Herzaction,  besonders  im  Fall  1,  vorübergehend  allerdings  auch 
bei  2  und  4.  Wenig  Licht  verbreiten  unsere  Beobachtungen  über  die 
Aetiologie  der  Geschwülste,  zweimal  (3  und  4)  konnten  Traumen  in 
Betracht  kommen,  doch  liess  sich  eine  engere  Beziehung  zwischen 
denselben  und  dem  Beginn  der  Erkrankung  durchaus  nicht  nachweisen. 
Auch  die  hereditäre  Belastung  scheint  keine  bedeutende  Rolle  zu 
spielen,  nur  im  Fall  5  liess  sie  sich  allerdings  in  gravirender  Weise 
vermerken.  Auf  die  übrigen  Erscheinungen  und  Abweichungen  von 
der  gewöhnlichen  Symptomatologie  werde  ich  bei  der  nun  folgenden 
Besprechung  der  einzelnen  Fälle  eingehen. 

In  zweifacher  Hinsicht  bot  der  Sectionsbefund  im  Fall  1  eine 
Ueberraschung:  erstens  fand  sich  der  Tumor  nicht  im  Kleinhirn  selbst» 
sondern  unter  demselben,  zweitens  aber  deckte  die  Section  eine  gleich- 
zeitig bestehende,  aber  latent  gebliebene  Syringomyelie  auf. 
Der  syringomyelitische  Process  reichte  vom  unteren  Brustmark  an- 
fangend hinauf  bis  zum  Beginn  des  vierten  Ventrikels;  der  Tumor 
hatte  sich  offenbar  aus  dem  Ependym  des  Velum  medulläre  posticum 
entwickelt,  ein  Zusammenhang  zwischen  den  beiden  Befunden  liess 
sieh  nicht  nachweisen.  Es  tritt  nun  die  Frage  an  uns  heran,  warum 
die  bestehende  Syringomyelie  klinisch  übersehen  und  ob  sie  hätte  er- 
kannt werden  können,  in  wie  weit  schliesslich  das  ganze  Krankheits- 
bild oder  einzelne  Symptome  desselben  nicht  auf  den  Tumor,  sondern 
auf  die  Syringomyelie  bezogen  werden  könnten.  Wie  aus  der  Anamnese 
hervorgeht,  war  die  Frau  früher  stets  völlig  gesund  gewesen,  bis  zum 
Beginn  der  Erkrankung,  die  sie  ins  Hospital  führte;  der  Beginn  war 
aber  gekennzeichnet  durch  Kopfschmerz  und  einen  epileptischen 
Anfall  mit  nachfolgender  Triplegie,  Erscheinungen,  die  sich  wohl 
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in  keiner  Weise  durch  die  Syringomyelie  erklären  lassen.  Schlesinger 
rechnet  die  bei  der  Syringomyelie  auftretenden  allgemeinen  tonischen 
oder  clonischen  Krämpfe  zu  den  Erscheinungen  einer  sehr  vorgeschrittenen 
Affection  des  Bulbus;  sie  scheinen  meist  tetanischen  Charakter  zu  haben. 
Auch  die  beim  Eintritt  ins  Hospital  bestehenden  Symptome  lassen 
keine  Beziehungen  zu  der  Gliose  erkennen;  die  nicht  sehr  ausgesprochene 
Hemihypästhesie  hatte  durchaus  nicht  den  Charakter  der  Dissociation ; 
trophische  Störungen  irgend  welcher  Art  waren  nicht  vorhanden;  da 
Patient  einen  relativ  (d.  h.  so  gut  wie  die  anderen  Empfindungsqualitäten) 
erhaltenen  Temperatursinn  hatte,  waren  Verbrennungen  oder  Verbrüh- 
ungen nie  vorgekommen.  Die  motorischen  Störungen  (Zittern  und 
athetoide  Bewegungen  in  der  rechten  Hand,  unbedeutende  Ataxie  in 
der  linken)  lassen  sich  auch  ungezwungen  durch  den  Druck  der  Ge- 
schwulst auf  die  Pyramidenbahnen  erklären.  In  ganz  ausgesprochener 
Weise  trat  bei  unserer  Kranken  das  meist  bei  Tabes  beobachtete 
Symptom  des  plötzlichen  Nachgebens  der  Beine  (effondrement, 
giving  way)  auf;  doch  hat  Bruns  plötzliche  Schwäche  der  Beine  bei 
einem  Kranken  mit  in  den  dritten  Ventrikel  hineingewuchertem  Tumor 
beobachtet.  Da  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks 
ausser  der  Höhlenbildung  keine  degenerativen  Veränderungen  weder 
im  Rückenmark  noch  in  der  Medulla  oblongata  aufdeckte^  so  müssen 
wir  wohl  das  plötzliche  Nachgeben  der  Beine  auf  den  Druck  des 
Tumors,  auf  die  Pyramidenbahnen  und  die  Beeinträchtigung  der  Circu- 
lation  beziehen.  Auch  die  epileptiformen  Anfalle,  von  denen  der  erste 
mit  nachfolgender  Triplegie  weitaus  am  heftigsten  war,  während  die 
späteren  nur  kurze  Zeit  dauerten  und  selten  mit  Bewusstseinsverlust 
einhergingen,  können  wir  wohl  auf  Circulationsstörungen  (Blutungen) 
am  Boden  des  gerade  an  der  Unterfläche  sehr  gefassreichen  Tumors 
mit  entsprechenden  Druckwirkungen  beziehen.  Ich  komme  auf  Grund 
obiger  Ueberlegungen  zum  Schluss,  dass  wir  es  hier  mit  einer  latenten 
Syringomyelie  zu  thun  hatten,  die  sich  wohl  im  Laufe  von  Jahrzehnten 
aus  fötalen  Entwicklimgsstörungen  heraus  entwickelt  hatte,  ohne  zu 
subjectiv  oder  objectiv  wahrnehmbaren  Erscheinungen  zu  führen.  Das 
ad  exitum  fahrende  Krankheitsbild  entspricht  völlig  in  zeitlicher  und 
örtlicher  Beziehung  dem  Tumor  an  der  Decke  des  vierten  Ventrikels. 
Intra  vitam  konnten  wir  die  Diagnose  „Syringomyelie**  nicht  stellen, 
da  weder  charakteristische  sensible  Erscheinungen  noch  trophische, 
Störungen  vorhanden  waren  und  die  motorischen  Symptome  sich  völlig 
mit  dem  präsumptiven  Kleinhirntumor  in  Einklang  bringen  liessen. 

Das  unaufhaltsame  Fortschreiten  des  Krankheitsprocesses,  dabei 
die  furchtbaren  Qualen  der  Patientin,  brachten  uns  schliesslich  dazu, 
dem  Drängen   derselben    nach   dem   Versuch    einer  operativen   Hülfe 
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Bachzugeben.  Wenn  auch  die  bisherigen  Resultate  der  Exstirpation 
von  Kleinhirntumoren  noch  keineswegs  glänzende  genannt  werden  können, 
so  liegen  doch  Fälle  vor,  welche  einerseits  zur  völligen  Heilung  f&hrten 
(s.  Stewart,  Fall  1)  und  andererseits  wenigstens  palliative  Bedeutung 
hatten,  in  dem  sie  eine  Abnahme  der  unerträglichen  Kopfschmerzen 
bewirkten  (s.  Sänger,  ref.  Neurol  Centralbl.  1899,  Nr.  23,  S,  1117). 
Pilcz,  der  eine  recht  vollständige Uebersicht  der  Resultate  chirurgischer 
Eingriffe  bei  Hirntumoren  zusammengestellt  hat,  kommt  zu  dem 
Resultat,  dass  sich  die  Prognose  der  Klein hirntumoren  in  Zukunft 
weniger  trostlos  gestalten  wird.  Auf  der  chirurgischen  Abtheilung 
wurde  in  der  Chloroformnarkose  die  Trepanation  des  1.  Hinterhaupt- 
beins ausgeführt,  doch  ergab  die  Palpation  und  Probepunction  der 
blossgelegten  Kleinhimhemisphäre  keine  deutlichen  pathologischen 
Veränderungen.  Die  stark  vorgedrängten,  pulsirendenden  Hirnmassen 
Hessen  allerdings  auf  Raumbeengung  und  erhöhten  Druck  im  Schädel- 
innenraum schliessen  und  prolabirten  so  sehr,  dass  dieselben  abgetragen 
werden  mussten.  Irgend  welche  Ausfallserscheinungen  traten  nicht 
auf,  der  Kopfschmerz  Hess  nicht  nach  und  nach  drei  Tagen  ging  Pat. 
in  Coma  zu  Grunde.  Während  alle  übrigen  Erscheinungen  durch  den 
Sectionsbefund  eine  genügende  Erklärung  gefunden,  blieb  ein  Symptom, 
das  die  häufige  und  dringende  Klage  der  Kranken  gebildet,  völlig 
unaufgeklärt  Ich  meine  den  hartnäckigen  Schmerz  im  Epigastrium, 
der  uns  zeitweilig  sogar  veranlasste  an  eine  Neubildung  dieser  Gegend 
zu  denken.  Da  der  Magen  und  sämmtliche  anderen  dort  in  Betracht 
kommenden  Organe  sich  bei  der  Section  als  völlig  normal  erwiesen, 
darf  man  wohl  zu  der  Annahme  gelangen,  dass  es  sich  hier  um  central 
bedingte  Schmerzen  gehandelt  hat  Eine  Stütze  dieser  Annahme 
bildet  vielleicht  die  Thatsache,  dass  diese  Schmerzen  mit  den  Kopf- 
schmerzen oft  Hand  in  Hand  gingen  und  von  üebelkeit,  mitunter  Er- 
brechen begleitet  wurden. 

In  unserem  2.  Falle  begann  die  Erkrankung  mit  Kopfschmerz  und 
Erbrechen  und  scheint  sich  im  Laufe  von  3V2  Jahren  entwickelt  zu 
haben.  Oppenheim  nimmt  als  mittlere  Dauer  für  einen  Hirntumor 
2—4  Jahre  an;  doch  steht  sie  in  so  engem  Zusammenhang  mit  der 
Art  der  Neubildung  und  dem  Ort  ihrer  Entwicklung,  dass  es  schwer 
ist,  allgemeinere  Regeln  aufzustellen.  Geschwülste  der  hinteren  Schädel- 
grube führen  nach  Bruns  viel  rascher  zum  Ende  als  andere,  damit 
stimmen  unsere  Erfahrungen  sonst  auch  völlig  überein.  Die  Krank- 
heitsdauer betrug  in  unserem  ersten  Falle  15,  im  vierten  9  und  im 
letzten  4  Monate  (gerechnet  vom  Auftreten  der  ersten  Symptome  bis 
zum  Exitus  letalis);  den  dritten  Fall,  der  gebessert  entlassen  war  und 
den  Beginn   seines  Leidens  etwa   2  Jahre   zurückdatirte,   können   wir 
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sieht  in  Betracht  ziehen,  da  sein  weiteres  Schicksal  leider  unbekannt 
geblieben  ist 

Der  Durchschnitt  der  genannten  3  Fälle  beträgt  etwa  10  Monate, 
bei  unserer  zweiten  Pat.  erstreckte  sich  die  Krankheit  über  3  V2  Jahre ! 
Eine  Erklärung  findet  diese  Thatsache  in  dem  offenbar  langsamen 
Wachsthum  der  ziemlich  derben  Geschwulst,  die  ausserdem  nur  ver- 
drängend, nicht  aber  zerstörend  auf  die  umgebenden  Himtheile  ein- 
wirkte; daher  traten  denn  auch  die  anderen  Symptome  (Sehschwäche, 
Gehstörung,  Schluckbeschwerden)  erst  ^J2  Jahr  ante  mortem  auf,  auch 
blieb  der  Kopfschmerz  stets  auf  einer  mehr  weniger  erträglichen  Stufe, 
so  dass  Pai  fast  bis  zur  Hospitalsaufnahme  ihren  Pflichten  als  Haus- 
frau und  Mutter  einer  zahlreichen  Familie  nachkommen  konnte. 

Der  Charakter  der  Gehstörung  dieser  Patientin  war  etwas  von 
der  gewöhnlichen  cerebellaren  Ataxie  abweichend;  schon  im  Stehen 
zeigte  sie  starkes  Schwanken,  sie  musste  gestützt  werden.  Während  sie 
im  Beginn  der  Beobachtung  noch  ungestützt  sitzen  konnte,  stellte 
sich  zuletzt  bedeutende  Schwäche  und  Ataxie  in  der  Rumpf musculatur 
ein,  so  dass  Pat  kräftig  gehalten  werden  mnsste,  um  nicht  vom  Stuhl 
zu  fallen.  Machte  sie  den  Versuch  zu  gehen,  so  erfolgten  zunächst 
einige  unsichere  taumelnde  Schritte,  dann  trat  eine  Art  von  Rück- 
wärtstorkeln auf;  diese  Retropulsion  wurde  besonders  deutlich,  wenn 
Pat  zuerst  im  Stehen  gestützt  und  dann  losgelassen  wurde.  Rückwärts- 
laufen als  Symptom  eines  Kleinhirntumors  ist  von  Leber  und  dann 
von  Marce  beschrieben  worden.  Auch  in  dem  neuerdings  von 
Schule  beschriebenen  Fall  ist  von  einer  Art  von  Retropulsion  die 
Rede;  bei  diesem  Kranken  sass  die  Geschwulst,  eine  Cyste,  im  Wurm. 

Eine  weitere  Bewegungsstörung,  die  unsere  Pat  allerdings  nur  im  An- 
fang der  Beobachtung  zeigte,  war  eine  Neigung  zu  rhythmischen 
Bewegungen.  Oppenheim  erwähnt  einen  Fall,  in  welchem  sich  die 
Krämpfe  mit  Streck-  und  Beugebewegungen  der  Extremitäten  einleiteten, 
die  durchaus  den  Eindruck  des  Willkürlichen  machten.  Dasselbe  war 
bei  unserer  Pat  der  Fall,  sie  flectirte  und  extendirte  beide  unteren 
Extremitäten  abwechselnd  im  Laufe  von  etwa  10  Minuten;  aufgefordert, 
die  Bewegungen  zu  unterdrücken,  erklärte  sie,  das  könne  sie  nicht 
Es  handelte  sich  demnach  um  eine  rhythmische  Zwangsbewegung,  wie 
solche  (Rollbewegungen)  bekanntlich  besonders  bei  Betheiligung  der 
mittleren  Kleinhirnschenkel  beschrieben  worden  sind.  Der  rechte  Pe- 
dunculus  cerebelli  ad  pontem  war  nun  in  unserem  Falle  allerdings 
sehr  starkem  Druck  ausgesetzt,  so  dass*  es  nahe  liegt,  das  oben  ge- 
schilderte Symptom  auf  diese  Läsion  zu  beziehen.  Die  motorischen 
Störungen  waren  überhaupt  fast  ausschliesslich  in  den  unteren  Extre- 
mitäten nachweisbar,  beispielweise  eine  Parese  der  rechten  Oberschenkel- 
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musculatar;  in  den  Armen  war  nur  Tremor  nachweisbar.  In  den  Beinen 
liess  sich  auch  in  liegender  Stellung  Ataxie  nachweisen,  bei  geschlos- 
senen Augen  verschlimmerten  sich  die  Störungen  deutlich,  so  dass  die 
Ataxie  entschieden  tabischen  Charakter  hatte;  auch  stampfte  Patientin 
beim  Gehen  mit  den  Hacken  auf.  Die  verschiedenen  Augenstörungen 
(Nystagmus,  Strabismus  convergens,  mitunter  Insufficientia  convergen- 
tiae)  lassen  sich  wohl  auf  Compression  der  Vierhügel  zurückführen; 
diese  Erscheinungen  traten  mehr  in  den  Hintergrund  verglichen  mit 
den  schweren  Symptomen  der  Ponsläsion,  die  durch  Behinderung  des 
Schlingens  zur  Entstehung  der  Schluckpneumonie  und  damit  zum  Tode 
der  Pat.  führte. 

Endlich  erhält  diese  Beobachtung  einen  wichtigen  Hinweis  darauf, 
wie  vorsichtig  man  in  der  Ausnutzung  der  Ergebnisse  der  Schädel- 
percussion  zu  sein  hat.  Nachdem  im  Beginn  der  Hospitalbehandlnng 
zuerst  nur  unbedeutende,  selbst  gar  keine  Empfindlichkeit  bei  Per- 
cussion  des  Schädels  hatte  nachgewiesen  werden  können,  trat  plötzlich 
eine  circumscripte  deutliche  Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  und  Percus- 
sion  am  r.  Tuber  frontale  auf.  Da  gleichzeitig  nicht  unbedeutende 
psychische  Schwäche  nebst  Schwatzhaftigkeit  und  Lachlust  (Witzel- 
sucht!) bestanden,  die  ausgesprochene  Ataxie  aber  sich  nach  Bruns' 
Vorgange  sehr  wohl  auf  eine  Stirnhimläsion  beziehen  lassen  konnte 
so  lag  der  Gedanke  an  die  irrthümliche  und  folgenschwere  (Operation!) 
Annahme  eines  Tumors  im  r.  Stimlappen  nicht  allzu  fern.  Vor  dieser 
Fehldiagnose  schützten  uns  aber  das  deutliche  Ergriffensein  einzelner 
Himnerven  (Trigeminus,  Facialis)  und  die  ausgesprochenen  bulbären 
Erscheinungen  (Schluckbeschwerden,  Gaumenlähmung).  Es  ist  schwierig, 
diese  percutorische  Empfindlichkeit  am  rechten  Stimhöcker  mit  dem  ge- 
fundenen Tumor  in  Einklang  zu  bringen;  Gegendruckwirkung  dürfte 
doch  das  straffgespannte  Tentorium  verhindern,  eher  handelt  es  sich 
wohl  um  meningitische  Reizerscheinungen.  Auf  grosse  Schwierigkeiten 
hätte  in  diesem  Falle  die  Diagnose  der  erkrankten  Seite  stossen  können; 
wenn  wir  uns  an  die  Bruns 'sehe  Angabe,  nämlich  einseitige  (dem 
Tumor  gleichseitige)  Hirnnervenlähmungen  mit  gekreuzter  Extremitäten- 
lähmung halten,  so  sehen  wir,  dass  der  Facialis  und  Trigeminus  links 
und  das  rechte  Bein  afficirt  waren;  wir  hätten  demnach  einen  links- 
seitigen Tumor  diagnosticiren  müssen,  er  sass  aber  rechts!  Erklären 
lässt  sich  dieser  Widerspruch  durch  das  langsame  Wachsthum  der 
Geschwulst,  das  den  direct  betroffenen  Theilen  vielleicht  ein  Aus- 
weichen ermöglichte,  während  die  gegenüberliegenden  dem  Druck  gegen 
knöcherne  Wandungen  ausgesetzt  wurden.  In  einem  von  Jacobson 
und  Jamane  beschriebenen  Fall  (Nr.  8)  fand  sich  ein  Tumor  an  der 
Basis  der  linken  hinteren  Schädelgrube,  der  (analog  unserem  Befunde) 


Fünf  Fälle  von  Eleinhimtamor.  65 

zwischen  Hirnstamm,  Kleinhirn  und  Grosshirn  lag  und  eine  Abplattung 
der  linken  Ponshälfte  und  des  1.  Himschenkels  nebst  Verdrängung 
der  1.  Kleinhirnhemisphäre  und  des  Hirnstamms  bewirkt  hatte.  Die 
Symptome  waren  zunächst  Heiz-,  dann  Lähmungserscheinungen  von 
Seiten  der  Hirnnerven,  dann  Parese  der  linken,  also  dem  Tumor 
gleichseitigen  Extremitäten.  Auch  hier  keine  directe,  sondern  eine 
Gegendruckwirkung.  Morely  hat  einen  Fall  beschrieben,  der  ganz 
unter  dem  Bilde  einer  amyotrophischen  Lateralsklerose  verlief  und 
unter  Bulbärerscheinungen  endigte,  dabei  fehlten  Tumorsymptome  voll- 
ständig. Trotzdem  fand  sich  bei  der  Section  in  der  linken  hinteren 
Schädelgrube  ein  mandarinengrosser  Tumor,  der  durch  einen  Stiel  mit 
der  Dura  verbunden  war  und  Kleinhirn,  Himschenkel  und  1.  Pons- 
hälfte erheblich  verschoben  und  comprimirt  hatte.  Es  erhellt,  wie  sehr 
die  klinischen  Erscheinungen  bei  fast  gleichem  pathologischen  Befunde 
variiren  können. 

Patient  Nr.  3  bietet  ein  besonderes  Interesse,  da  sein  Befinden  sich 
während  des  Hospitalaufenthalts  bedeutend  besserte,  ob  infolge  der 
angewandten  Jodkalitherapie,  lassen  v?ir  dahingestellt  Eine  Analyse 
der  Symptome  zeigt,  dass  die  hervortretendsten  Erscheinungen  von 
Seiten  der  Hirnnerven  (absolute  linksseitige  Taubheit,  Hypästhesie  im 
Trigeminusgebiet  besonders  links,  Parese  des  linken  Abducens)  auf  eine 
linksseitige  Affection  hinwiesen,  allerdings  schien  der  Facialis  rechter- 
seits  paretisch  zu  sein,  aber  nur  im  Bereich  der  mittleren  und  unteren 
Aeste,  was  die  Vermuthung  an  eine  centrale  Läsion  nahelegt.  Von 
Seiten  der  Extremitäten  lagen  keine  ausschlaggebenden  Störungen  vor, 
eine  Peroneuslähmung  (mit  Fehlen  des  Achillessehnenreflexes)  erwies 
sich  als  peripher  bedingt,  da  die  elektrische  Reaction  bedeutend  ver- 
ändert war  gegenüber  der  linken,  gesunden  Seite;  aller  Wahrscheinlich- 
keit nach  war  die  Lähmung  nach  einer  Infectionskrankheit  entstanden. 
Starke  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Somnolenz,  Nystagmus,  taumelnder 
Gang  mit  Fallen  nach  der  rechten  Seite,  beiderseitige  Stauungspapille 
mit  Opticusatrophie,  alle  diese  Symptome  schienen  wohl  die  Diagnose 
eines  Cerebellartumors  zu  rechtfertigen.  Trotzdem  kann  in  Anbetracht 
der  innerhalb  4  Monaten  eingetretenen  Besserung  der  Zweifel  auftauchen, 
ob  wir  es  hier  mit  der  genannten  Affection  oder  aber  einem  Hydro- 
cephalus  internus  zu  thun  hatten.  Die  Schwierigkeit  der  Scheidung 
dieser  Krankheitsprocesse  ist  mit  Recht  von  Oppenheim  nachdrücklich 
betont  worden,  auch  Bruns  spricht  sich  dahin  aus,  dass  eine  sichere 
Unterscheidung  fast  nie  möglich  sei.  Die  allmähliche  Entwicklung  der 
Krankheit  im  Laufe  zweier  Jahre,  das  Vorhandensein  deutlicher  Hirn- 
nervenläsionen,  endlich  das  Fehlen  der  charakteristischen  Veränderungen 
am  Schädel   lassen  mich  aber  an  unserer   ersten  Diagnose  festhalten. 
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Auf  Grund  des  scrophulösen  Habitus  des  Patienten  mit  stark  yer- 
grösserten  Lymphdrüsen  am  Halse  mochte  ich  sogar  die  Annahme 
aussprechen,  dass  es  sich  in  diesem  Falle  lim  einen  Tuberkel  in  der 
linken  Eleinhirnhemisphäre  gehandelt  hat.  Während  Oppenheim  sich 
nicht  für  die  Wahrscheinlichkeit  einer  Resorption  und  Ausheilung 
tuberculoser  Processe  ausspricht,  haben  andere  erfahrene  Beobachter, 
wie  Wernicke  und  Gowers,  sich  im  entgegengesetzten  Sinne  ge- 
äussert Es  erscheint  auch  a  priori  nicht  unwahrscheinlich,  dass  eine 
tuberculöse  Neubildung,  die,  im  Gehirn  so  gut,  wie  z.  B.  in  den  Lungen, 
sich  langsam  entwickelt  und  Tendenz  zur  regressiven  Metamorphose  hat, 
ausnahmsweise  diesen  günstigen  Verlauf  nimmt,  wenn  sie  während  ihrer 
Entwicklung  nicht  zur  Zerstörung  lebenswichtiger  Centren  geftihrt. 
Das  Letztere  scheint  aber  gerade  bei  einer  Localisation  in  einer  Klein* 
hirnhemisphäre  (nicht  in  unmittelbarer  Nähe  der  MeduUa  oblongata) 
der  Eall  zu  sein.  Eine  kürzlich  von  Kallmeyer  veröflFentlichte  Be- 
obachtung darf  nach  des  Autors  Ansicht  als  Beweis  für  die  oben  an- 
genommene Möglichkeit  angeftihrt  werden.  Leider  ist  aber  der  patho- 
logisch-anatomische Befund  in  seinem  Falle  nicht  ganz  evident  über- 
zeugend. 

Einen  rapiden  und  bösartigen  Verlauf  nahm  die  Erkrankung  in 
den  zwei  letzten  Fallen.  Nr.  4  unterschied  sich  in  ganz  wesentlicher 
Weise  von  den  anderen  Beobachtungen.  Vor  Beginn  der  Erkrankung 
war  der  sehr  muskelstarke,  stets  gesunde  junge  Mann  Fleischergeselle 
gewesen  und  hatte  als  solcher  schwere  Arbeit  leisten  müssen.  Seit  dem 
Beginn  der  Krankheit  hatten  seine  Kräfte  schnell  und  bedeutend  nach- 
gelassen. Gleich  bei  der  ersten  Untersuchung  fiel  uns  die  abnorme 
Schlaffheit  der  gesammten  Körpermusculatur  bei  guter  Entwicklung 
derselben  auf;  dem  entsprach  auch  des  Aufgehobenseiu  der  Patellar- 
reflexe.  Diesen  Befund  konnte  man  wohl  ungezwungen  als  die  Luciani- 
sche  Asthenie  und  Atonie  deuten.  Allzu  selten  scheint  diese  Er- 
scheinung nicht  zu  sein,  von  17  Fällen  von  Tumor  cerebelli,  die  ich 
in  der  neueren  Literatur  theils  im  Original,  theils  im  Referat  habe  finden 
können  und  in  denen  sich  Angaben  auch  über  das  Verhalten  der  Pa- 
tellarreflexe  fanden,  ist  dreimal  ausdrücklich  Adynamie  und  einmal 
Atonie  vermerkt  In  11  von  den  genannten  17  Fällen  fehlte  der  Pa- 
tellarreflex  oder  war  wenigstens  abgeschwächt  (2),  während  in  zweien 
er  einseitig  aufgehoben  war;  gesteigert  war  der  Patellarreflex  hingegen 
in  3  Fällen,  bei  15  anderen  Fällen  war  sein  Verhalten  nicht  erwähnt 
(Referate!).  Die.  kleinen  Zahlen  (17  +  15  =  32  Fälle)  scheinen  immer- 
hin für  ein  nicht  so  ganz  seltenes  Vorkommen  des  Westphal'schen 
Zeichens  bei  Kleinhimtumoren  zu  sprechen,  von  32  Fällen  13  mal.  Obwohl 
die  neueren  Autoren  fast  einstimmig  die  Anschauung  vertreten,  das 
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Westpharsche  Zeichen  komme  durch  Degeneration  der  hinteren 
Wurzeln  in  Folge  des  abnorm  erhöhten  Drucks  im  Duralsack  zu  Stande 
—  nur  Dinkler  hat  sich  fiir  eine  Toxinwirkung  ausgesprochen  — ,  lässt 
sich  unser  Fall  vielleicht  zu  Gunsten  der  Go  wers'schen  Theorie  (directe 
Abhängigkeit  vom  Kleinhirn)  verwerthen  ^).  Die  Schwere  der  Allgemein- 
erscheinungen, das  rasche  Fortschreiten  der  Erkrankung  lassen  eine 
enorme  Erhöhung  des  Schädelbinnendrucks  wohl  ganz  sicher  an- 
nehmen; anders  verhält  es  sich  mit  dem  Druck  im  Duralraum  des 
Rückenmarks.  Da  nämlich  eine  zweimalige  Probepunction  nach 
Quincke  fast  negative  Resultate  ergab,  so  liegt  es  nahe  anzunehmen, 
dass  die  Communication  zwischen  Schädel-  und  Wirbelsäuleninhalt  auf- 
hoben war,  wie  das  ja  bei  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube  nicht 
allzu  selten  vorzukommen  pflegt  (vgl.  Gump recht,  Technik  der  speci- 
ellen  Therapie  S.  263).  Wenn  nun  diese  Communication  nicht  vor- 
handen, dabei  hochgradige  Drucksteigerung  im  Schädel  anzunehmen 
war,  eine  zweimalige  Lumbalpunction  aber  keine  Drucksteigerung  im 
Wirbelkanal,  ja  eher  eine  Herabsetzung  des  Druckes  vermuthen  liess^ 
so  liegt  auch  kein  Grund  vor,  anzunehmen,  dass  das  Fehlen  der 
Patellarreflexe  auf  diese  Drucksteigerung  zurückgeführt  werden  müsse. 
Es  ist  natürlich  schwer  auszuschliessen,  dass  auch  früher  keine  Druck- 
steigerungen bestanden,  die  eventuell  schon  zu  einer  Degeneration  der 
Wurzeln  hätten  fahren  können,  andererseits  ist  es  sehr  unwahrscheinlich, 
dass  kurz  dauernde  Störungen  zu  völligem  Aufgehobensein  der  Reflexe 
iühren  könnten;  ein  Zeitraum  von  einigen  (4 — 5)  Monaten  kann  doch 
in  diesem  Falle  nicht  als  langdauernd  bezeichnet  werden  zur  Herbei- 
führung so  beträchtlicher  Degenerationen,  wie  sie  zur  Unterbrechung 
des  ganzen  Reflexbogens  sein  müssen.  Viel  näher  scheint  es  mir  zu 
liegen,  einen  ursächlichen  Zusammenhang  zu  suchen  zwischen  der 
schweren  Cerebellarafiection  und  der  auffallenden  Asthenie  und  Atonie 
mit  den  aufgehobenen  Patellarreflexen.  Dass  die  Hypotonie  der  Mus- 
culatur  und  das  Westpharsche  Zeichen  enge  Beziehungen  zu  einander 
haben  müssen,  erhellt  doch  wohl  aus  ihrem  häufigen  Nebeneinander- 
vorkommen bei  der  Tabes  dorsalis;  es  versteht  sich,  dass  der  Mecha- 
nismus des  Zustandekommens  des  Westp harschen  Zeichens  bei  Tabes 
und  beim  Tumor  cerebelli  ein  durchaus  verschiedener  sein  muss,  wenn 
die  Ursache  desselben  nicht  in  einer  Degeneration  der  reflexvermitteln- 
den Bahn  in  den  Hinterwurzeln,  sondern  in  centralen  Störungen  ge- 
sucht wird.  In  unserem  Falle  bestand  nun  ausser  der  auffallenden 
Welkheit  und  Schlaffheit  der  Musculatur,  besonders  im  Extensor  cruris 


1)  Auch  H.  Jackson  hat  dem  KlelDhirn  EinflüsBe  auf  den  MuskeltODus 
zugeschrieben  ivergl.  Oppenheim  S.  142). 
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quadriceps,  ein  völliges  Aufgehobensein  der  mechanischen  Erregbarkeit  in 
diesen  Muskeln,  eine  Erscheinung,  die  ich  bei  Tabes  bisher  nicht  habe 
finden  können.  Es  wäre  wohl  denkbar,  dass  eine  so  starke  Verminde- 
rung des  Mukeltonus,  hervorgerufen  durch  Affection  der  den  Tonus 
regulirenden  Centren  im  Kleinhirn,  die  Auslösung  der  Reflexe  unmög- 
lich machte.  Die  Lu ci an i 'sehen  Versuche  scheinen  darauf  hinzuweisen, 
dass  diese  Centren  im  Wurm  zu  suchen  sind  (vgl.  Edinger's  Vor- 
lesungen über  den  Bau  der  nervösen  Gentralorgane.  1900.  6.  Auflage. 
S.  342);  eine  genaue  Analyse  der  bei  diesem  Kranken  beobachteten 
Symptome  giebt  uns  nun  folgende  Anhaltspunkte  fftr  eine  exactere 
Localisation  des  pathologischen  Processes  an  die  Hand.  Schwere  atac- 
tische  Störungen  bestanden  von  vornherein,  besonders  starke  Bethei- 
ligung von  Seiten  der  Augennerven,  Schluckbeschwerden,  Atrophie  einer 
Zungenhälfbe,  Facialis  und  Trigeminus  kaum  oder  garnicht  betheiligt, 
als  Allgemeinerscheinungen  die  allerheftigsten  Kopfschmerzen  und 
Schwindelanfalle,  Amaurose  und  Stauungspapille  beiderseits.  Die  Nach- 
barschaftssymptome (Augenmuskelstörungen,  Schluckbeschwerden  et«.) 
lassen  auf  starke  Compression  des  Himstamms  (Pons,  Vierhügel  und  Me- 
dulla)  schliessen,  die  leichter  zu  Stande  kommt,  wenn  der  Tumor  in  den  me- 
dianen vorderen  Partien  des  Kleinhirns  sitzt.  Auch  die  starke  von  An- 
fang an  vorhandene  Ataxie  weist  vielleicht  auf  eine  Affection  des  VTurms 
hin,  bei  der  die  Ataxie  häufiger  und  ausgesprochener  zu  sein  pflegt., 
als  bei  anderen  Kleinhimläsionen.  Ich  komme  somit  zu  der  Annahme, 
dass  wir  es  hier  mit  einer  Affection  des  V^urms  zu  thun  hatten, 
die  sich  ausser  in  der  schweren  Ataxie  und  den  übrigen  Erscheinungen 
auch  in  der  starken  Herabsetzung  des  Muskeltonus  äusserte; 
auf  diese  scheint  mir  aber  wiederum  das  Bestehen  des  Westphal- 
schen  Zeichens  zurückgeführt  werden  zu  können.  Die  Frage 
nach  der  Entstehung  des  Westpharschen  Zeichens  hält  Oppenheim 
noch  nicht  für  entschieden;  ich  bin  weit  davon  entfernt,  den  ftir  den 
obigen  Fall  versuchten  Beweis  auf  andere  Beobachtungen  übertragen 
oder  gar  verallgemeinem  zu  wollen.  Wahrscheinlich  ist  die  Genese 
des  Phänomens  eine  sehr  verschiedene,  doch  genügt  unser  Fall  viel- 
leicht, um  die  Berechtigung  der  Gowers'schen  Anschauung  zu  stützen. 
In  einer  kürzlich  erschienenen  Arbeit  hat  Iwanoff  auf  Grund  eines 
klinisch  beobachteten  und  anatomisch  untersuchten  Falles,  in  dem  sich 
die  typischen  Rückenmarks  Veränderungen  in  den  Hintersträngen  fanden, 
mit  Nachdruck  auf  die  Entstehuug  des  Westpharschen  Zeichen  durch 
erhöhten  Druck  im  Spinalraum  hingewiesen.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich, 
dass  diese  Hypothese  für  seinen  Fall  zutrifft,  doch  ist  zu  beachten,  dass 
der  Patient  ein  Jahr  nach  Beginn  der  Erkrankung  (total  amaurotisch !) 
ins  Hospital  eintrat,  aber  mit  erhöhten  Patellarreflexen.    Es  erhellt, 
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dass  hier  trotz  schwerer  HimdruckpbäDomene  (Blindheit)  das  West- 
phal'sche  Zeichen  recht  lange  auf  sich  warten  liess,  denn  es  trat  erst 
im  Laufe  der  nächsten  Monate  auf,  also  1^/4  Jahr  nach  Beginn  der 
Erkrankung.  Ganz  im  Gegensatz  hierzu  war  unser  Pat.  erst  seit 
6  Monaten  krank,  es  fehlten  ihm  aber  beide  Patellarreflexe  völlig;  be- 
sonders unterstreichen  aber  will  ich  den  Umstand,  dass  die  bei  der 
Aufiiahme  auslosbaren  AchiUessehnenreflexe  nach  einigen  Wochen  ver- 
schwanden. Gerade  innerhalb  dieses  Zeitraums  aber  war  von  uns 
zweimal  die  Lumbalpunction  ausgeführt  worden,  die  jedesmal  nur  einige 
Tropfen  Flüssigkeit  ergab,  einen  stark  erhöhten  Druck  demnach  höchst 
unwahrscheinlich  machte.  Der  von  Hoffmann  ausftlhrlich  mitgetheilte 
Fall  von  Gliom  der  r.  Grosshirnhemisphäre  mit  fehlenden  Patellar- 
reflexen  erscheint  hinsichtlich  des  Zusammenhangs  dieser  beiden  Er- 
scheinungen nicht  überzeugend.  Erstens  spricht  das  gleichzeitige  Be- 
stehen von  Pupillenstarre  und  Westphal  (trotz  anamnestisch  nicht 
eruirbarer  Lues!)  doch  wohl  viel  eher  ft&r  eine  tabetische  Erkrankung 
der  Hinterstränge  ausser  der  Hirnaffection,  auch  ist  deren  Ausdehnung 
zu  beträchtlich  f&r  eine  nur  4  Monate  bestehende  Erkrankung,  die  nicht 
einmal  zu  Stauungspapille  geführt  Zweitens  sind  aber  die  fehlenden 
Patellarreflexe  bei  Grosshirnaffectionen  recht  selten,  ich  weise  nur  auf 
die  Batten'sche  und  Collier'sche  Arbeit  hin.  Es  ist  von  Dinkler  die 
Ansicht  ausgesprochen  worden,  dass  es  sich  um  toxische  Einflösse  bei 
der  Entstehung  der  Rückenmarksveränderung  mit  consecutivem  West- 
pharschen  Zeichen  handle,  in  ähnlicher  Weise,  wie  solche  Degenera- 
tionen bei  der  pemiciösen  Anämie  etc.  entstünden.  Die  Möglichkeit 
dieser  sich  auf  hypothetische  Toxine  gründenden  Ansicht  anzustreiten, 
ist  hier  nicht  der  Ort,  wir  müssen  aber  Hoff  mann  durchaus  zustimmen, 
wenn  er  aasspricht,  dass  weder  gesteigerter  Druck  der  Spinalflüssigkeit, 
noch  toxisch-kachektische  Einflüsse  genügen,  um  die  HS-Degenerationen 
zu  erklären,  ebensowenig  auch  das  Bestehen  des  Westphal'schen 
Zeichens.  Für  unseren  Fall  erscheint  es  am  naheliegendsten,  den  Ver- 
lust der  Sehnenreflexe  und  des  Muskeltonus  auf  eine  gemeinsame  Ur- 
sache, die  S^leinhimläsion,  zu  beziehen.  Hawthorne  erklärt  in  Ueber- 
einstimmung  mit  Jackson  und  Bastian  das  Fehlen  der  Reflexe  bei 
Kleinhirntumoren  durch  den  Fortfall  der  tonisirenden  Wirkungen  des 
Kleinhirns  auf  die  Vorderhörner;  diese  Deutung  scheint  viel  für  sich 
zu  haben,  doch  wird  die  Entscheidung  dieser  schwierigen  Frage  noch 
viel  Zeit  und  Mühe  erfordern. 

Noch  ein  Symptom  verdient  in  diesem  Falle  eine  kurze  Berück- 
sichtigung; ich  meine  die  sehr  ausgesprochene  Nackensteifigkeit. 
Oppenheim  rechnet  sie  zu  den  häufigsten  Erscheinungen  der  Klein- 
himtumoren  und  in  der  That,  wir  finden  sie  in  3  von  unseren  5  Fällen. 
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Demnach  muss  diesem  Symptom  zweifellos  diagnostische  Bedeu- 
tung beigelegt  werden,  wenn  es  sich  um  Hirntumoren  handelt  und 
Meningitis  ausgeschlossen  werden  darf. 

Bei  der  ersten  Untersuchung  unseres  Patienten  5  konnten 
wir  zunächst  die  Diagnose  Kleinhimgeschwulst  nur  mit  Reserve  stellen. 
Wie  in  Fall  1,  so  hatte  auch  hier  die  Erkrankung  mit  einem  epilepti- 
formen  Erampfanfall  begonnen,  dem  allmählich  stärker  werdende  Kopf- 
schmerzen mit  Schwindel  und  Erbrechen,  unbedeutender  Schwäche  in 
den  Beinen  gefolgt  waren.  Aeussere  Augenmuskel-,  Seh-,  Hörstörungen 
waren  nicht  vorhanden,  der  1.  Facialis  leicht  paretisch,  die  Licht- 
reaction  der  Pupillen  sehr  träge,  unbedeutende  Ataxie,  Empfindlichkeit 
des  Hinterhaupt«  beim  Druck,  Spuren  der  beiderseitigen  Neuritis  optica, 
Anzeichen  schweren  Alkoholismus,  der  Gang  nur  unbedeutend  verändert, 
wie  er  bei  Alkoholneuritis  auch  mitunter  zu  sein  pflegt;  dabei  Empfind- 
lichkeit der  Nervenstänmie  an  den  unteren  Extremitäten,  kurz  Er- 
scheinungen, die  sich  nicht  ohne  Weiteres  mit  den  schweren  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  (rasender  Kopfschmerz  mit  häufigem  Erbrechen 
und  Schwindel,  besonders  bei  Lagewechsel)  in  Einklang  bringen  Hessen. 
Unter  dem  Einflüsse  eines  Vesicans  im  Nacken,  Jodkali  und  absoluter 
Bettruhe  liessen  die  schweren  Kopfschmerzen  nach,  das  Erbrechen 
schwand,  aber  bei  der  Entlassung  des  Patienten,  die  auf  seinen  dringen- 
den Wunsch  viel  zu  sehr  beschleunigt  werden  musste,  war  trotz  des 
Allgemeinbefindens  die  Gehstörung  deutlicher  geworden  und  hatte  den 
Charakter  der  „demarche  cerebelleuse"  angenommen. 

Kürzlich  sind  von  R.  Schmidt  zwei  Fälle  von  Kleinhirntumor 
beschrieben  worden,  bei  denen  die  Diagnose  der  afficirten  Seite  nach 
der  Lage  der  Patienten  gestellt  werden  konnte;  kaum  legten  sich  die- 
selben nämlich  auf  die  dem  Tumor  entgegengesetzte  Seite,  so  trat 
Schwindel  und  Erbrechen  ein.  Unser  Patient  konnte  anfanglich  auch 
nur  auf  der  einen  und  zwar  der  linken  Seite  liegen,  beim  Versuch  sich 
umzukehren  oder  aufzurichten  und  auf  der  anderen  Seite  zu  liegen 
trat  heftiger  Schwindel  auf,  mitunter  Erbrechen.  In  der  Krankenge- 
schichte finden  wir  wenig  Anhaltspunkte  zur  Stütze  der  Annahme,  dass 
es  sieh  um  eine  linksseitige  Afl'ection  handelte,  man  könnte  dahin 
rechnen  die  Parese  des  1.  Facialis  und  die  Atrophie  der  1.  Zuugen- 
hälfte.  Da  keine  Section  stattfand,  bleibt  für  unseren  Fall  der  Werth 
des  Schmidt 'sehen  Zeichens  zweifelhaft. 

Wie  Bruns  hervorhebt,  ist  ein  plötzlicher  Tod  bei  Kranken  mit 
Klein hirntumor  keine  Seltenheit;  auch  in  zwei  von  unseren  Fällen  (4 
und  5)  kam  diese  Thatsache  zur  Beobachtung.  Bei  den  schweren  Er- 
scheinungen von  Seiten  der  Nachbarorgane  war  er  im  Falle  4  leicht 
erklärlich;  auch  beim  letzten  Patienten  lag  Pulsbeschleunigung  vor  und 
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Schwäche  des  durch  den  Äikoholismus  gewiss  angegriffenen  Herzens, 
so  dass  relativ  geringe  Druckwirkungen  auf  die  Oblongata  wohl  ge- 
nügten, um  den  Exitus  herbeizuf&hren. 

Auf  Grund  reicher  Erfahrungen  spricht  sich  Bramwell  in  einer 
neueren  Arbeit  sehr  skeptisch  über  die  Diagnose  der  Kleinhirntumoren 
aus,  ja  er  stellt  diese  Geschwülste,  was  die  Schwierigkeit  der  Local- 
diagnose  anbetrifft,  an  die  6.  Stelle.  Auch  unsere  Fälle  rechtfertigen 
ja  die  Skepsis  bis  zu  einem  gewissen  Grade  und  doch  darf  auch  in 
dieser  Hinsicht  eine  Uebertreibung  nicht  stattfinden  ohne  Schaden  für 
unsere  Kranken.  Seitdem  die  Möglichkeit  bewiesen  ist,  Kleinhimtu- 
moren  operativ  zu  entfernen,  mit  günstigem  Ausgang  für  die  Pa- 
tienten, die  sonst  bedingungslos  verloren  sind,  wird  die  Aufgabe,  auch 
Tumoren  dieser  Region  exact  zu  localisiren,  immer  wichtiger,  ja  wich- 
tiger als  die  Diagnose  anderer  Tumoren,  die  einem  operativen  Eingriff 
noch  nicht  zugänglich  sind.  Wie  schon  oben  betont,  hätten  wir  un- 
sere zweite  Patientin,  deren  Tumor  im  Wesentlichen  doch  richtig  lo- 
calisirt  worden  war,  durch  eine  glücklich  verlaufende  Operation  retten 
können.  Ich  muss  allerdings  betonen,  dass  wir  nach  den  bisher  gül- 
tigen Regeln  wohl  mit  der  Erkennung  der  afficirten  Seite  einen  Fehl- 
griff gethan  hätten.  Vor  einer  Fehldiagnose  wird  uns  auch  die  reichste 
Erfahrung  nicht  schützen  können,  zu  ftirchten  brauchen  wir  sie  aber 
nicht,  da  auch  die  Operation,  deren  Hauptzweck  —  die  Entfernung  der 
Geschwulst  —  nicht  erreicht  wird,  dem  Kranken  eher  nützen  als 
schaden  wird,  da  erfahrungsgemäss  häufig  nach  Trepanation  des  Schä- 
dels mit  dem  erhöhten  Druck  auch  die  kaum  zu  ertragenden  Kopf- 
schmerzen zu  schwinden  pflegen  und  auf  diese  Weise  dem  quälendsten 
Symptom  Abhülfe  geschaffen  wird. 

Zum  Schluss  spreche  ich  Herrn  Oberarzt  Dr.  Rybalkin  für  seine 
freundliche  Unterstützung  und  die  Ueberlassung  des  Materials  meinen 
besten  Dank  aus. 
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IV. 

Aus  der  internen  Klinik  und  dem  patfaologiscb-anatom.  Institut 

der  Lemberger-Universität. 

Zur  Eenntniss  des  Symptomencomplexes  bei  disseminirter 

HinteT-SeitenBtrangerkranlmiig  (auf  Grand  von  Befanden 

in  einem  Fall  von  Meningo-Myelitis  probabiL  Inetica). 

Von 

Priv.-Doc-  Dr.  Gt.  Bikeles. 

(Mit  Tafel  TU.) 

J.  S.,  45  Jahre  alt,  Koch,  wurde  am  11.  V.  1900  auf  die  interne  Klinik 
des  Herrn  Prof.  Glnzinski  anfgenommen.  Die  klinische  Krankengeschichte 
lautet  wie  folgt: 

Anamnese:  Patient  stammt  angeblich  aus  gesunder,  hereditär  nicht 
belasteter  Familie.  Im  20.  Lebensjahre  acquirirte  Pat.  Lues,  nämlich  ein 
Ulcus  durum  mit  darauffolgenden  Secundärerscheinungen.  Sonst  will  Pat. 
früher  immer  gesund  gewesen  sein. 

Im  December  1899  machte  Pat.  eine  Influenza  durch  und  lag  durch 
5  Tage  zu  Bett. 

Die  gegenwäi*tige  Krankheit  setzte  ein  etwa  4  Monate  vor  der  erfolgten 
Spitalaufnahme.  Zunächst  verspürte  Patient  in  der  Dammgegend  heftige 
Schmerzen,  die  von  leerem  Aufstossen,  manchmal  auch  von  Erbrechen  be- 
g:leitet  waren.  Bald  darauf  bemerkte  Patient,  dass  der  Urin  tropfenweise 
wider  Willen  abgeht,  wobei  er  ein  Gefühl  von  leichtem  Brennen  in  der 
Blasengegend  hatte.  Auch  das  Gehen  und  besonders  das  Treppensteigen  be- 
{^ann  dem  Patienten  schwer  zu  fallen;  er  hatte  das  Gefühl,  als  würde  er 
auf  einem  Teppich  gehen,  auch  traten  Schmerzen  im  Unterschenkel  beim 
Gehen  auf.  Seit  3  Monaten  Stuhlverstopfung  und  erfolgt  Stuhl  blos  auf 
den  Gebrauch  von  Abführmitteln.  Seit  einem  Monate  kann  Patient  von 
selbst  den  Urin  nicht  entleeren  und  muss  daher  den  Katheter  appliciren. 
In  den  letzten  Tagen  hatte  Patient  wiederholt  Schüttelfröste.  Während  der 
Daner  dieser  Krankheit  magerte  Patient  beträchtlich  ab. 

Potus  wird  negirt. 

Status  praesens  vom  12.  V.  1900.  Pat.  mittelgross,  von  gutem 
Knochenbau,  aber  schlechtem  Ernährungszustand,  Hautfarbe  blass,  Status 
febrilis. 

Gesicht  abgemagert,  Temporalarterien  geschlängelt 

Pupillen  royotisch,  aber  beiderseits  gleich,  auf  Licht  reagiren  die- 
selben träge.  Anderweitige  Störungen  seitens  der  Hirnnerven  sind  nicht 
nachweisbar. 

In  allen  Gelenken  der  oberen  wie  in  denen  der  unteren  Extremitäten 
kann  Patient   nach  allen  Richtungen  active  Bewegungen  ausführen.     Doch 
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ist  die  grobe  Maskelkraft  der  unteren  Extremitäten  im  Verhältniss  zu  der 
den  oberen  Extremitäten  herabgesetzt.  Nur  mit  Mühe  hebt  Pat.  die  unteren 
Extremitäten  2 — 3  dem  hoch  empor  und  sinken  dieselben  alsbald  zarück. 
Bei  passiven  Bewegungen  ist  nirgends  Rigidität  nachweisbar.  Eher  fühlt 
sich  die  Mascalatar  der  unteren  Extremitäten  schlaff  an,  ohne  dass  sie  das 
Maass  des  allgemein  gesnpkenen  Ernährungszustandes  überschreitende  Atro- 
phien darbieten  sollte. 

Der  Gang  des  Patienten  erinnert  an  den  Gang  schwer  Kranker  und 
lassen  sich  etwaige  vorhanden  gewesene  Störungen  desselben  nicht  consta- 
tiren.  —  Stehen  bei  offenen  Augen  gelingt,  bei  geschlossenen  Augen  nach 
einer  Weile  ganz  leichtes  Schwanken.  —  Bei  den  vom  Patienten  im  Bette 
ausgeführten  Bewegungen  sowohl  mit  oberen  wie  mit  unteren  Extremitäten 
ist  keine  Ataxie  wahrzunehmen. 

Die  Sensibilitätsuntersuchung  ergab  Folgendes: 

Berührungen  werden  überall  wahrgenommen,  auch  Nadelstiche  werden 
vom  Patienten  als  solche  erkannt,  seihst  an  der  Sohle.  Patient  giebt  aber 
an,  dass  subjectiv  die  Schmerzempfindung  auf  Stich  von  der 
Nabelhöhe  nach  abwärts  constant  um  eine  geringe  Nuance 
schwächer  werde.  Die  Haut  um  den  Anus  und  am  Scrotum  zeigt  kein 
abweichendes  Verhalten. 

Patellarreflex  deutlich;  kein  Clonus,  Cremasterreflex  schwach. 

Die  gefällte  Harnblase  reicht  fast  bis  an  den  Nabel  heran. 

In  der  Gegend  des  Os  sacrum  Decubitus. 

Blutbefund  (Dr.  Rencki):  Bezüglich  Farbe  und  Hämoglobingehalt 
nichts  von  der  Norm  Abweichendes,  nur  vereinzelte  Mikrocyten,  dagegen  ist 
die  Anzahl  der  weissen  Blutkörperchen  vermehrt  und  beträgt  dieselbe  28,800. 
Dem  Procente  nach  bestehen  die  weissen  Blutkörperchen  aus: 

Neutrophilen     .     .     .     75,66  Proc. 
L^'mphocyten,  kleinen     15.33     „ 
„  grossen      5,33     ,, 

Myelocyten,  neutrophil.     1,33     „ 
Uebergangsformen     .       2,33     „ 

Eosinophile  Zellen  fehlen  gänzlich. 

Urinbe/und:  Trübe,  spec.  Gewicht  1014,  Reaction  neutral,  enthält  etwas 
Eiweiss  (Ring  bei  Salpetersäurereaction),  im  Bodensatz  viele  Eiterkörperchen 
und  Blasenepithelzellen. 

Während  des  Aufenthaltes  auf  der  Klinik  wurden  dem  Pat.  Blasen- 
Spülungen  gemacht.  Nichtsdestoweniger  wiederholten  sich  die  Schüttelfröste 
unter  beträchtlicher  Temperatursteigerung.  Pat.  entleert  fortwährend  tropfen- 
weise Urin  unter  sich,  trotzdem  dass  regelmässig  der  Urin  mittelst  Ka- 
theter entleert  wird.  Der  Ernährungszustand  sinkt  zusehends;  vom  11.  V. 
bis  18.  V.  1900  ist  eine  Abnahme  des  Körpergewichtes  von  55  kg  auf  49  kg 
zu  constatiren.  Endlich  wird  Pat.  apatliisch,  hört  auf,  Nahrung  zu  sich  zu 
nehmen;  die  Schüttelfröste  werden  häufiger  und  am  24.  V.  1900  tritt  der 
Exitus  letalis  ein. 

Obduction  am  25.  V.  1900  (Obdncent  Dr.  Krzyszkowski).  Ana- 
tomischeDiagnose:  Cystitis  catarrhalis  chron.,üreteritis, Pyeli- 
tis ac  Pyelonephritis  abscedens,  Peri-  ac  Paranephritis,  Psoitis 
abscedens  sinistra.  Pnenmonia  lobularis  ad  marginem  ante- 
riorem lobi  superioris  sinistri. 
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Im  Einzelnen  war  der  Befand  wie  folgt:  Männliche  Leiche  von  kräf- 
tigem Knochenhaa,  aber  hochgradig  abgemagert.  Banchdecken  eingesnnken 
und  grünlich  verf&rbt. 

Im  Pleuraraum  kein  Exsudat.  Hie  und  da,  besonders  an  der  Lungen- 
basis Adhäsionen.  Am  Durchschnitt  durch  den  vorderen  Rand  des  linken 
Oberlappens  kommen  einige  katarrhalisch-pnenmonische  Herde  zum  Vorschein. 
Die  Bronchialschleimhaut  etwas  geröthet  und  angeschwollen.  Sowohl  in  der 
Lungenspitze  als  auch  in  den  Bronchiallymphdrfisen  alte  verkalkte  tuber- 
culöse  Herde. 

Herzmuskel  von  normaler  Gonsistenz  und  Farbe.  Im  oberen  Theil  der 
Ooronararterien  eine  halbmondförmige  Verdickung  der  Wandung;  in  der 
Aorta  atheromatöse,  kalkige  Auflagerungen. 

Milz  von  normaler  Grösse,  deren  Kapsel  verdickt  und  gefaltet.  Der 
Schnitt  erscheint  glatt,  Balkenzeichnung  deutlich,  Parencbym  compact. 

Leber  vergrössert,  etwas  gelblich,  zerreisslicher.  Lobnii  deutlich.  Gallen- 
blase um  einige  Gallensteine  abgeschnürt. 

Aeussere  Nierenkapsel  verdickt  und  mit  der  Capsula  renis  propria  stark 
verwachsen,  zwisclien  diesen  Verwachsungen  eitrige  Infiltration.  Von  der 
Nierenoberfläche  lässt  sich  die  Nierenkapsel  nur  schwer  herunterziehen. 

Auch  in  der  Niere  selbst  und  zwar  sowohl  in  der  Binde  als  auch  in 
der  Pyramide  zahlreiche  Abscesse  (links  auch  Psoasabscess).  Das  Nieren- 
becken bläulich-grau-braun  verfärbt,  auch  Extravasate   daselbst  vorhanden. 

Die  Schleimbaut  beider  Ureteren  zeigt  dieselben  Veränderungen  wie 
das  Nierenbecken;  deren  Lumen  ist  erweitert,  die  Wandungen  verdünnt. 

Die  Harnblase  zeigt  verdickte  Wandungen,  deren  Schleimhaut  ist  grau- 
braun verfärbt.  Der  Urin  mit  Eiter  vermengt.  Prostata  nicht  vergrössert, 
Samenbläschen  ohne  Veränderungen. 

Gentraine rvensystem:  Pia  mater  milchig  getrübt,  etwas  verdickt, 
läset  sich  von  der  Hirnoberfläche  leicht  herunterziehen.  BasalgefUsse  ohne 
wesentliche  Veränderungen. 

Makroskopisch  im  Hirn,  Pons  und  Oblongata  normales  Aussehen.  Quer- 
schnitte durch  das  Rückenmark  zeigen  dagegen  eine  graue  Verfärbung 
des  GolTschen  Stranges  im  Halsmark,  wiederum  im  Lendenmark 
betrifft  die  graue  Verfärbung  die  Gegend  der  Pyramidenseiten- 
Strangbahn. 

Zur  genauen  mikroskopischen  Untersuchung  wurde  das  Rückenmark 
nach  kurzem  Verweilen  (12  Stunden)  in  Formalin  in  Müll  er 'sehe  Flüssig- 
keit eingelegt. 

Mikroskopische  Befunde:  Aus  dem  Hals-,  unteren  Dorsal-  und 
obersten  Lendenmark  wurden  dünne  Scheiben  behufs  Färbung  nach  Marchi 
ausgeschnitten.  Die  Marchi -Präparate  lassen  im  Halsmark  jede  Anhäuf- 
ung von  schwarzen  Schollen  gänzlich  vermissen  und  kommen  letztere  nur 
vereinzelt  hie  und  da  zum  Vorschein;  der  Goll'sche  Strang  erscheint  aber 
nicht,  wie  sonst  normale  weisse  Substanz,  tief  braun,  sondern  von  derselben 
Farbennuance  wie  die  graue  Substanz,  und  ebenso  präsentirt  sich  der  ganze 
Rnckenmarksrand  und  einzelne  kleinere,  schon  makroskopisch  sichtbare  Herde, 
auf  deren  Beschreibung  wir  später  zurückkommen  werden.  Im  Dorsalmark, 
besonders  in  dessen  unterstem  Abschnitt  und  dann  im  Lumbaimark  finden 
sich  häufig  sowohl  im  Hinter-  wie  im  Seitenstrang  in  der  Peripherie  der 
einzelnen    abgeblasst    aussehenden    Herde     verhältnissmässig    gehäufte 
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schwarze  Schollen.  Der  Mangel  an  acuten  Zerfallsproditcten  des  Myelins 
im  Halsmark  dürfte  darauf  hinweisen,  dass  der  Process  daselbst  etwas 
älteren  Datums  sei  als  in  den  unteren  Rfickenmarkspartien. 

Ausser  der  Färbung  nach  Marchi  wurden  aus  dem  Rückenmark  ent- 
sprechend der  Höhe  jedes  Nervenpaares  Schnitte  angefertigt.  Von  Färbe- 
methoden kamen  zur  Anwendung:  Weigert-Pal  (event  Nachförbung  mit 
Cochenille-Alaun),  Garmin,  Hämatoxylin  (Delafield)  und  van  Oiesson.  — 
Vor  Allem  ist  an  diesen  Schnitten  zu  constatiren  das  Bestehen  einer  Lepto- 
meningitis  mit  deutlicher  Eernproliferation.  Die  Leptomeningitis  erstreck! 
sich  auf  den  ganzen  äusseren  Rückenmarksumfang,  setzt  sich  aber  in  die 
Fissura  anterior  hinein  nicht  fort.  Die  meningealen  Blutgefässe  am  äusseren 
Rückenmarksnmfange  zeigen  häufig  eine  beträchtliche  Verdickung  der  Media, 
während  Intima  und  Adventitia  nichts  Auffallendes  darbieten.  Die  verdickte 
Media  hat  ein  hyalines  Aussehen. 

Die  Befunde  im  Rückenmark  selbst  sind  folgende: 

Ob.  Halsmark.  Entsprechend  der  Ausdehnung  der  Leptomeningitis 
ist  die  Rindenschicht  verbreitert  und  zeigt  sich  ausserdem  noch  eine  sehr 
beträchtliche  Randdegeneration,  in  deren  Bereich  sowohl  Markscheiden 
als  auch  Axencylinder  durch  den  Druck  des  gewucherten  interstitiellen  Ge- 
webes überwiegend  zu  Grunde  gegangen  sind  und  nur  noch  in  geringer 
Zahl,  vereinzelt  über  den  Querschnitt  zerstreut  zum  Vorschein  kommen.  Der 
Seitenstrang,  mit  Ausnahme  seines  vordersten  Abschnittes,  welcher  schon 
füglich  dem  Vorderstrang  zugerechnet  werden  könnte,  und  eines  schmalen 
Streifens  lateral  vom  Vorderhom,  bietet  schon  makroskopisch  in  Weigert- 
Pal -Präparaten  ein  punktirtes  Aussehen«  Der  Seitenstrang  erscheint 
nämlich  nicht  wie  normalerweise  bei  Weigert-Parscher  Färbung  gleich- 
massig  dunkel  gefärbt,  sondern  so,  als  würde  derselbe  aus  zahllosen  unter 
einander  gemengten  lichten  und  dunklen  Pünktchen  zusammengesetzt  sein. 
Stellenweise  und  zwar  häufiger  in  dem  hinteren  Abschnitt  des  Seitenstrangs 
treten  auch  etwas  beträchtlichere,  bis  stecknadelkopfgrosse  Herde  hervor. 
In  der  Höhe  des  2.  Halssegments,  etwa  1  mm  vorn  vom  Hinterhorn,  greift 
ein  ungefähr  beiderseits  symmetrisch  sitzender  Herd  von  der  Peripherie 
in  den  Seitenstrang  ein  und  erreicht  derselbe  besonders  auf  der  einen  Seite 
einen  relativ  bedeutenden  Umfang,  indem  derselbe  in  Keilform  2  mm  tief  in 
den  Seitenstrang  hineinragt,  während  die  Basis  des  Keils  über  2  mm  be- 
trägt Im  Burdach'schen  Strang  sind  die  Herde  rarer  als  im  Seiten- 
strange und  befinden  sich  dieselben  mehr  in  seinem  hinteren  und  mittleren 
Abschnitt  in  Form  kleiner  Punkte,  die  aber  mitunter  auch  Stecknadelkopf- 
grösse erreichen.  Der  Goll'sche  Strang  erscheint  makroskopisch  in  Wei- 
gert-Pal- Präparaten  sehr  licht;  mikroskopisch  überzeugt  man  sich,  dass 
der  Ausfall  besonders  die  hintere  und  laterale  Partie  des  GolTschen  Stranges 
betrifft,  während  der  mediale  Rand  bis  nahe  an  den  hinteren  Umfang  ziem- 
lich gut  tingirt  ist,  und  selbst  im  lateralen  Theil  des  GolTschen  Stranges 
findet  man  zwischen  den  einzelnen  degenerirt  aussehenden  Herden  noch  hie 
und  da  im  ventralen  wie  im  dorsalen  Abschnitt  eine  ziemlich  dichte  Gruppe 
von  Nervenfasern  mit  gut  erhaltenen  Markscheiden.  Das  Septum  int.ermed. 
posticum  zwischen  Goll'schem  und  Burdach'schem  Strang  erscheint  stark 
verbreitert  und  präsentirt  sich  dasselbe  entlang  der  ganzen  lateralen  Grenze 
des  GolTschen  Stranges  in  Weigert-Pal- Präparaten  als  ganz  lichter,  in 
Carminpräparaten  wiederum  als  intensiv  gefärbter,  schon  makroskopisch  auf- 
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fallender  Streifen.  Direct  anschliessend  an  das  Septam  intermed.  ragen 
hänfig  Herde  in  den  GolTschen,  nur  seltener  in  den  Bnrdach'schen  Strang 
hinein  (vgl.  Fig.  1  nnd  3). 

Mikroskopisch  sieht  man  in  Carminpräparaten  innerhalb  der  weissen 
Substanz,  besonders  aber  in  den  Abschnitten  derselben,  in  denen  schon 
makroskopisch  das  Vorhandensein  von  Herden  wahrnehmbar  ist,  eine  be- 
trächtliche Verdichtung  des  Gewebes  um  die  Blutgefässe.  Während  die  In- 
tima  der  Blutgefässe  ein  gewöhnliches  Aussehen  zeigt,  die  Media  mitunter 
beträchtlich  verdickt  und  dann  ganz  hyalin  erscheint,  besteht  die  auffallendste 
Veränderung  in  einer  Verdickung  der  Anssenschicht  in  Form  eines  breiten, 
dichten  Ringes,  welcher  mit  Garmin  sich  stark  roth  färbt.  Von  dieser  ver- 
breiterten Anssenschicht  setzt  sich  hänfig  das  verdichtete  Gewebe  in  das 
benachbarte  Parenchym  hinein,  nnd  indem  es  die  einzelnen  Nervenfasern 
oder  winzige  Gruppen  von  Nervenfasern  dicht  umschnürt,  bringt  es  oft 
Markscheiden  sammt  Axencylinder  zur  Atrophie.  Relativ  nur  selten  ge- 
winnt man  den  Eindruck,  als  würde  unter  der  Wirkung  des  Druckes  zu- 
nächst die  Markscheide  atrophiren.  Man  sieht  nämlich  ab  und  zu  inner- 
halb des  sklerotischen  Gewebes  einen  gut  erhaltenen  Axencylinder,  umgeben 
von  einer  äusserst  verdünnten,  eben  noch  wahrnehmbaren  Markscheide.  ^) 
Die  Ausbreitung  der  perivasculären  Sklerose  erfolgt  oft  nicht  concentrisch 
um  die  verbreiterte  Anssenschicht  der  Gefässe,  sondern  entweder  nach  einigen 
Richtungen  oder  anch  blos  nach  der  einen  Richtung.  In  Folge  dieser 
nicht  concentrischen  Ausdehnung  der  sklerotischen  Herde  er- 
scheint mitunter  der  Zusammenhang  des  Herdes  mit  einem  Blut- 
gefäss nicht  ganz  evident  (vgl.  Fig.  4). 

Bei  Anwendung  von  Eernfärbemethoden  heben  sich  die  in  Weigert- 
Pal-  und  Carminpräparaten  hervortretenden  Herde  ebenfalls  deutlich  von 
der  Umgebung  ab  durch  eine  eben  deutliche,  wenn  auch  keinesfalls  reich- 
liche Kemvermehrung. 

Unt.  Halsmark.  Ebenfalls  beträchtliche  Randdegeneration  vorhanden. 
Vom  5.  Halssegment  angefangen  befinden  sich  die  perivasculären  sklerotischen 
Herde  in  grosser  Zahl  besonders  im  hinteren  Abschnitte  des  Seitenstranges, 
bis  etwa  an  die  hintere  Grenze  des  Vorderhornes.  Im  hinteren  Abschnitt 
des  Bnrdach'schen  Strandes  auch  da  schon  makroskopisch  hervortretende 
Herde,  sonst  ist  der  Burdach'sche  Strang  in  Weigert -Präparaten  gut 
gefärbt.  Die  Verbreiterung  des  Septum  intermedium  betrifft  vom  5.  Hals- 
segment abwärts  besonders  den  vorderen  Theil  desselben,  während  der  hintere 
Abschnitt  des  Septum,  welcher  bis  an  die  flaschenhalsartige  Verdünnung  des 
GolTschen  Stranges  heranreicht,  nach  abwärts  an  Breite  abnimmt.  Am 
Uebergang  zwischen  Hals-   und   Dorsalmark  präsentirt   sich  das  verdickte 


1)  Nach  der  Ansicht  von  Sottas  (Contribution  a  T^tude  aDatomique  et 
clinique  des  paralysies  spinales  syphilitiques.  Paris  1894)  tritt  in  Folge  von  Ge- 
fassalterationen zuDächst  eine  Nekrose  des  nervösen  Gewebes  ein  und  erst  nach- 
träglich kommt  es  zu  Gliawucherung  und  Sklerose.  Dieser  Auffassung  sollte 
hier  auch  nicht  widersprochen  werden,  nur  hielten  wir  uns  bei  der  Beschreibung 
an  das  anatomische  Bild.  Hinzufügen  müssen  wir  aber,  dass,  sollte  auch  die 
Nekrose  des  nervösen  Pareuchyms  zunächst  blos  durch  die  Gefässerkrankung 
hervorgerufen  sein,  dieselbe  durch  die  folgende  Gliawucherung  jedenfalls  eine 
Stdgerung  erfahrt. 
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Septnm,  eben  wegen  Freibleibens  Beines  hinteren  Abschnittes,  in  Gestalt 
eines  Komma. ^)  unterhalb  des  5.  Halssegments  beginnt  der  GolTsche  Strang 
sich  besser  zu  förben  (in  Weigert-Pal-Präparaten),  und  zwar  zunächst 
auf  der  Höhe  des  6.  Halssegments  ist  der  GolPsche  Strang  blos  einer 
Seite  besser  tingirt.  In  der  Richtung  nach  abwärts  aber  wird  die  Tinction 
beider  GolTschen  Stränge  immer  intensiver  und  auf  der  Höhe  des  8.  Hals- 
segments gleicht  dieselbe  der  Färbung  der  Burdach 'sehen  Stränge. 

Dorsalmark.  Erhebliche  Randdegeneration.  Der  Seitenstrang  ist 
bald  blos  in  seiner  hinteren  Hälfte,  bald  wieder  in  seiner  ganzen  Ausdeh- 
nung von  sehr  zahlreichen  und  dicht  bei  einander  gelagerten  perivascnlären 
Sklerosen  durchsetzt.  Auf  der  Höhe  des  11.  Dorsalsegments  befinden  sich 
die  Seitenstrangherde  besonders  in  dessen  medialem  Abschnitt,  bleiben  je- 
doch von  der  grauen  Substanz  durch  einen  schmalen  Streifen  gut  erhaltener 
Nervenfasern  getrennt.  Ueberwiegend  sind  die  Seitenstrangherde  klein  bis 
punktförmig,  hie  und  da  kommen  aber  auch  etwas  umfangreichere,  fast  steck- 
nadelkopfgrosse Herde  vor. 

Im  Hinterstrang  ist  in  den  zwei  obersten  Dorsalsegmenten  der  vordere 
Abschnitt  des  Septum  intermed.  post.  noch  immer  stark  verbreitert  und 
zwar  auf  der  einen  Seite  auffallender  als  auf  der  anderen.  Auf  der  Höhe 
des  3.  Dorsalsegments  ist  vom  Septum  nichts  mehr  zu  sehen,  dafür  erscheint 
der  Hinterstrang  (in  Weigert-Pal -Präparaten)  in  toto  bedeutend  abge- 
blasst  und  zwar  intensiver  als  selbst  der  hintere  Abschnitt  des  Seitenstrangs. 
Schon  makroskopisch  tritt  der  eine  oder  andere  über  stecknadelkopfgrosse 
Herd  hervor.  Mikroskopisch  sieht  man  den  ganzen  Hinterstrang  wie  von 
Herden  bestreut,  doch  sind  zwischen  den  einzelnen  perivascnlären  sklero- 
tischen Herden  noch  zahlreiche  Gruppen  gut  erhaltener  Nervenfasern  vor- 
handen. Vom  4.  bis  zum  7.  Dorsalsegment  nimmt  die  Abblassung  des  Hinter- 
strangs snccessive  wieder  ab;  die  in  dieser  Höhe  schon  makroskopisch  auf- 
fallenden, manchmal  symmetrisch  in  beiden  Hälften  gelagerten  Herde  belinden 
sich  besonders  im  lateralsten  Theil  des  Hinterstrangs  in  der  Nähe  des 
Hinterhorns,  an  welches  sie  mitunter  ganz  unmittelbar  angrenzen.  Vom 
8.  Dorsalsegment  nach  abwärts  erscheint  der  Hinterstrang  makroskopisch 
im  Allgemeinen  gut  tingirt;  die  vereinzelten  grösseren  Herde  befinden  sich 
auch  da  in  der  nächsten  Nähe  des  Hinterhorns.  Mikroskopisch  trifft  man 
zwar  auch  überall  im  Hinterstrang  des  untersten  Dorsalmarks  perivasculäre 
Sklerosen  von  derselben  Beschaffenheit  wie  im  höheren  Dorsal-  und  Hals- 
mark an,  doch  sind  dieselben  rarer  und  abgesehen  von  den  bereits  erwähnten 
grösseren  Herden  in  der  Nähe  des  Hinterborns  im  Allgemeinen  kleiner. 

Lumbal-  und  Sacralmark.  Auch  hier  bleibt  die  Randdegeneration 
in  derselben  Ausdehnung  wie  im  Dorsal-  und  Halsmark.  Der  Seitenstrang 
ist  zunächst  auf  der  Höhe  des  1.  Lumbaisegments,  vorzüglich  in  der  hin- 
teren Hälfte,  von  zahlreichen,  meist  kleineren  perivascnlären  sklerotischen 
Herden  durchsetzt,  und  ein  auf  der  einen  Seite  hervortretender  stecknadel- 
kopfgrosser Herd  entspricht  nicht  der  Lage  der  Pyramidenbahn.  Dagegen 
bieten  Weigert-Pal-Präparate  vom  2.  Lumbaisegment  abwärts  das  Bild 
einer  Pyramidenseitenstrangdegeneration  dar,  an  welche  sich  nach  vorn  auf 

I)  Dieser  Befund  zeigt,  wie  sehr  man  in  Weigert-Palpräparaten 
mit  der  Deutung  eines  kommaförmigen  Streifens  als  Schultze'sches 
Komma  vorsichtig  sein  muss,  falls  nicht  seine  Lage  eine  ganz  typische  ist. 
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der  einen  Seite  (nnd  zwar  nur  innerhalb  des  Lnmbalmarks)  eine  minder  in- 
tensive Abblassnng  der  lateralen  Hälfte  des  Seitenstrangs  anschliesst.  Mikro- 
skopisch zeigt  sich  auf  der  Höhe  des  2.  Lnmbalsegments  das  Oebiet 
der  Pyramidenseitenstrangdegeneration  durch  das  Hinzutreten 
▼on  nicht  selten  relativ  beträchtlichen  perivasculären  Sklerosen 
complicirt. 

Vom  3.  Lumbalsegment  abwärts  hören  im  Seitenstrang  die  perivascu- 
lären Sklerosen  fast  auf  und  begegnet  man  nur  stellenweise  einer  leichten 
Verdickung  der  Aussenschicht  der  Blutgefässe. 

Im  Hinterstrang  befinden  sich  die  perivasculären  Sklerosen  im  oberen 
Lumbal theil  in  dessen  lateralen  Abschnitten  und  zwar  entsprechend  dem 
1.  Lumbalsegment  in  grosser  Anzahl^),  in  der  Nähe  des  2.  Lumbaisegments 
dagegen  vereinzelt,  jedoch  schon  makroskopisch  auffallend,  und  reichen  letztere 
bis  an  das  Hinterhorn  heran. 

Im  mittleren  und  unteren  Theil  des  Lendenmarks  ist  der  Hinterstrang 
gtit  gefärbt  und  greifen  nur  an  manchen  Stellen  von  der  Randdegeneration 
am  hinteren  Rückenmarksumfang  winzige  Herde  etwas  weiter  in  den  Hinter- 
strang hinein;  mikroskopisch  zeigen  sich  aber  auch  hier  im  Hinterstrang 
minimale  und  rare  perivasculäre  Sklerosen.  Im  Sacralmark  zeigen  sich 
wiederum  ganz  kleine  Herde  in  der  Wurzeleintrittszone  in  der  nächsten 
Nähe  des  Hinterhorns. 

Conus  medullär! s.  Auch  im  Conus  noch  immer  Randdegeneration 
vorhanden,  besonders  tief  greift  die  Banddegeneration  in  den  mittleren  Ab- 
schnitt des  Seitenstrangs  hinein.  Innerhalb  des  Rückenmarks  nur  selten 
eine  Verdickung  der  Aussenschicht  an  den  Gefässen  zu  bemerken  und  noch 
seltener  ein  Anzeichen  von  perivasculären  Sklerosen. 

Innerhalb  der  grauen  Substanz  sind  keine  sklerotischen  Herde  vorhan- 
den. Die  Gefässe  zeigen  keine  Verdichtung  der  Wandungen  und  ist  der 
die  Gefässe  umgebende  Lymphraum  sichtbar.  Die  Vorderhornzellen  zeigen 
keine  Vermehrung  des  Pigments.  Eine  ganz  minimale  capillare  Hämor- 
rhagie  findet  sich  im  Hinterhorn  in  der  Höhe  der  4.  Halssegments  und 
weiter  unten  in  der  Höhe  des  7.  Halssegments  im  Vorderhorn,  dann  in  der 
Höhe  des  12.  Dorsalsegments  im  Hinterhorn.  Es  sind  dies  die  einzigen  Orte 
im  ganzen  Rückenmark,  in  denen  eine,  klinisch  übrigens  bedeutungslose, 
EIxtravasation  zum  Vorschein  gekommen  ist. 

Am  hinteren  Umfang  des  Conus  medull.,  ungefähr  auf  der  Höhe  des 
4.  Sacralnerven,  zeigt  sich  auf  der  einen  Seite  ein  winziges  Nervenbündel 
bei  Weigert-Pal- Färbung  auffallend  blässer  tingirt  als  die  übrigen  Nerven- 
bündel der  Cauda  equina,  und  kann  man  die  Degeneration  dieses  Bündels 
auch  in  allen  tieferen  Schnitten  durch  Conus  med.  und  Cauda  nachweisen. 
In  Carmin-  und  van  Gi es  on- Präparaten  sieht  man  in  diesem  degenerirten 
Bündel  eine  beträchtliche  Verdickung  der  Wandung,  besonders  an  den  klei- 
neren Gefässen,  und  Wucherung  des  endoneuralen  Bindegewebs.  Auch  lässt 
sich  eine  sehr  deutliche  Vermehrung  der  Kerne  in  diesem  Bündel  Consta- 
tiren.  Abgesehen  von  diesem  Nervenbündel  der  Cauda  equina  boten  durch 
die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  vordere  wie  hintere  Wurzeln 
nichts  Pathologisches. 

1)  Auf  der  einen  Seite  ist  die  ganze  Wurzeleintrittszone  von  den  Herden 
durchsetzt,  dermassen,  dass  ein  Fehlen  des  Patellarretiexes  durch  einen  derartigen 
Befund  hätte  erklärt  werden  können. 
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Fassen  wir  die  Rückenmarksbefande  zusammen,  so  ist  Folgendes 
zu  constatiren :  Vom  obersten  Halsmark  bis  an  das  unterste  Ende  des 
Conus  medullaris  besteht  am  ganzen  äusseren  Rückenmarks- 
umfang,  entsprechend  der  daselbst  bestehenden  Leptomeningitis,  eine 
intensive  Randdegeneration.  Im  Seitenstraug  und  Hinterstrang  zahl- 
reiche, dicht  bei  einander  befindliche  Herde  perivasculärer  Sklerose, 
im  Yorderstrang  sind  die  Herde  rar  und  in  der  grauen  Substanz  fehlen 
dieselben  gänzlich.  Die  grösste  Ausdehnung  erreichen  die  perivascu- 
lären  Herde  des  Seitenstranges  im  obersten  Halsmark  und  demnächst 
im  Dorsalmark,  die  des  Hinterstranges  in  der  Höhe  des  dritten  Dorsal- 
segmentes, und  hören  dieselben  unterhalb  des  zweiten  Lumbaisegments 
fast  auf.  Dort,  wo  die  perivasculären  Sklerosen  angehäuft  sind,  sieht 
man  auch  die  Septa  verbreitert^  besonders  auffallend  ist  aber 
die  Verbreiterung  des  Septum  intermed.  post  In  Folge  der  Herde 
des  Seiten-  und  Hinterstranges  kam  es  auch  zur  Entwicklung  von  auf- 
und  absteigender  Degeneration.  Die  aufsteigende  Degeneration  des 
GoH'schen  Stranges  im  Halsmark  ist  (vgl.  Fig.  2)  durch  das  fortwährende 
Auftreten  von  Herden  innerhalb  des  GoH'schen  Stranges  complicirt 
und  Aehnliches  hat  statt  auf  der  Höhe  des  zweiten  Lumbaisegments 
bei  dem  Beginn  der  absteigenden  Degeneration. 

Im  Gegensatze  zum  Rückenmark  sind  die  mikroskopischen  Be- 
funde in  Hirn  und  Oblongata  gering.  Am  Hirn  nämlich  besteht  blos 
eine  Leptomeningitis  ohne  Spur  einer  Complication.  In  der  Oblongata 
finden  sich  ausser  einer  auch  da  nachweisbaren  Leptomeningitis  mit- 
unter ganz  vereinzelte  und  ganz  winzige  perivasculäre  Herde  und  zwar 
ganz  nahe  der  Oberfläche.  Im  Pons  sind  die  einzigen  Herde  noch 
rarer  als  im  verlängerten  Mark. 

Vergleicht  man  den  in  diesem  Falle  von  disseminirter  Seiten- 
und  Hinterstrangerkrankung  vasculären  Ursprungs  zum  Vorschein 
gekommenen  Symptomencomplex  mit  dem  von  Rothmann  bei  „pri- 
mären combinirten  Strangerkrankungen**  (Deutsche  Zeitschrift  f.  Nerven- 
heilkunde VII)  beschriebenen I  so  ist  die  Aehnlichkeit  eine  frappante. 
Bei  unserem  Patienten  stellte  sich  schon  frühzeitig  der  Anamnese  zu- 
folge eine  Schwäche  der  Beine  in  Form  von  Gehstörungen  mit  Par- 
ästhesien  ein  und  auch  während  des  Aufenthaltes  auf  der  Klinik  wurde 
das  Bestehen  einer  Paraparese  der  unteren  Extremitäten  (Herabsetzung 
der  groben  Muskelkraft  im  Vergleich  zu  den  oberen  Extremitäten) 
constatirt.  Rigidität  fehlte,  eher  war  die  Musculatur  bei  unserer 
Untersuchung  schlafiP  anzufühlen.  In  den  Fällen  Rothmann's  bestand 
auch  überwiegend  eine  schlafi'e  Paraparese  der  unteren  Extremitäten 
mit  Parästhesien  in  denselben.  In  unserem  Falle  bestanden  ebenso 
wie  in  den  Fällen  Rothmann's  hochgradige  Blasenstörungen.    Dagegen 
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war  der  Patellarreflex  erhalten,  und  nach  Rothmann  soll  „schon  das 
Erhaltensein  des  Patellarreflexes  bei  dem  Bestehen  vieler  auf  die 
Hinterstränge  zu  beziehenden  Krankheitssjmptome^  wie  Blasen-  und 
Mastdarmstörungen,  Ataxie,  Sensibilitätsstorungen,  fttr  diese  Krankheit 
(primäre  combinirte  Strangerkrankung)  charakteristisch'^  sein. 

Die  Sensibilitätsstörungen  waren  bei  unserem  Patienten  nur  gering, 
objectiy  überhaupt  nicht  nachweisbar  und  nur  subjectiy  wurde  die 
Schmerzempfindung  auf  Stich  von  der  Nabelhöhe  nach  abwärts  con- 
stant  um  eine  geringe  Nuance  schwächer.  Aber  auch  in  den  Fällen 
Rothmann's  traten  anfangs  die  Sensibiltätsstörungen  gegen  die 
motorischen  zurück.  Diese  yollständige  Analogie  des  Krankheitsbildes 
bei  unserem  Patienten  (während  des  Aufenthaltes  auf  der  Klinik)  mit 
einem  gewissen  Zustand  des  Krankheitsverlaufes  bei  den  Patienten 
Rothmann^s  dürfte  darauf  hinweisen,  dass  bei  gleichzeitiger  und 
ausgedehnter  Erkrankung  des  Seiten-  und  Hinterstranges, 
aber  gleichviel  ob  secundäroder  primär,  das  von  Rothmann 
skizzirte  Krankheitsbild  zu  Recht  besteht  Man  findet  dann 
Paresen  ohne  nachweisbare  Rigidität  und  andererseits  trotz 
des  Bestehens  von  auf  den  Hinterstrang  sich  beziehenden 
Symptomen  gut  erhaltene  Patellarreflexe;  endlich  aber  mit 
dem  weiteren  Fortschreiten  des  Krankheitsprocesses  und  mit  dem 
gänzlichen  Zugrundegehen  des  sensiblen  Theiles  des  Reflexbogens  wird 
der  Patellarreflex  verschwinden.  Bei  unserem  Patienten  ist  der  Krank- 
heitsprocess  nicht  so  weit  fortgeschritten,  da  der  Patient  den  Folgen 
einer  eitrigen  Cystitis  erlag. 

Von  den  Fällen  Rothman's  unterscheidet  sich  unser  Fall  durch 
die  bei  unserem  Patienten  constatirte  Myosis  und  träge  Reaction  der 
Pupillen  auf  Licht,  während  Roth  mann  in  seinen  Fällen  das  Erhalten- 
sein der  Pupillarreaction  hervorhebt  und  „dies  als  besonderes  der  Tabes 
gegenüber  werthvolles  diagnostisches  Zeichen^^  betont  Bei  Lebzeiten 
des  Patienten  dachten  wir  auch  wegen  des  abnormen  Verhaltens  der 
Pupillen  an  Tabes;  am  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  befanden 
sich  ausschliesslich  Sphincterenbeschwerden,  die  constatirte  Paraparese 
trat  nur  wenig  markia,nt  im  sehr  schweren  Allgemeinzustand  des 
Patienten  hervor  und  ausser  dem  abnormen  Verhalten  der  Pupillen 
bestanden  keine  auf  eine  Meningitis  hinweisenden  Symptome. 

Trotzdem  die  perivasculären  Sklerosen  im  Seitenstrang  des  obersten 
Halsmarkes  sehr  reichlich  sind,  betraf  die  Parese  doch  zunächst  die 
unteren  Extremitäten.  Dies  erklärt  sich  aus  der  Natur  des  Krankheits- 
processes. Ist  nämlich  die  Pyramidenbahn  nicht  in  toto,  sondern  wie 
in  unserem  Falle  fleckweise  in  beträchtlicher  Länge  unterbrochen, 
so  wird   derjenige  Antheil   der  Pyramidenfasem   am  meisten   leiden, 
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welcher  auf  einer  grosseren  Strecke  yon  den  Herden  befallen  ist  Im 
Halstheil  lädirten  die  Herde  eine  gewisse  Anzahl  Yon  Pyramiden&sem 
sowohl  fttr  die  obere  ab  auch  die  untere  Extremität.  Im  Dorsaltheil 
wurden  neuerdings  PyramidenÜEusem,  aber  blos  für  die  untere  Extremität 
betroffen.  Daher  das  frühzeitige  Auftreten  einer  Parese  der  unteren 
Extremitäten  und  erst  mit  dem  stärkeren  Confluiren  der  einzelnen 
Herde,  wodurch  schon  auf  dem  Querschnitt  der  Faserverlust  ein  be- 
trächtlicher wird,  würden  auch  die  oberen  Extremitäten  befallen  werden. 
Es  ist  dies  im  Allgemeinen  eine  zu  wenig  berücksichtigte  Thatsache 
und  darf  man  bei  Strangerkrankungen  des  Rückenmarks,  bei 
denen  der  Faserverlust  am  Querschnitt  zunächst  kein  yollständiger  ist, 
niemals  aus  dem  klinischen  Aufsteigen  der  Krankheits- 
symptomeaufeinanaloges  anatomisches  Verhalten  schliessen. 

Der  pathologisch-anatomische  Process  ist  in  unserem  Falle  als  ein 
absteigend  yerlaufender  zu  bezeichnen.  Marchi-Präparate  zeigen  im 
Halsmark  keine  Anhäufung  yon  schwarzen  Schollen,  während  solche 
im  unteren  Dorsal-  und  obersten  Lumbaknark  deutlich,  wenn  auch 
nicht  sehr  reichlich,  anzutreffen  sind.  Die  bedeutendsten  perivasculären 
Sklerosen  finden  sich  im  Hals-  und  obersten  Dorsalmark,  und  yom 
dritten  Lumbaisegment  abwärts  begegnen  wir  blos  einer  Verdickung 
der  Aussenschicht  der  Gefässe  und  nur  hie  und  da  leichten  Spuren 
yon  periyasculären  Sklerosen. 

Nonne,  der  den  pathologischen,  yon  Lichtheim  zuerst  beobach- 
teten Rückenmarksyeränderungen  bei  Anaemia  perniciosa  besonders 
sorgfältige  Studien  zugewendet  hat,  konmit  (Deutsche  Zeitschrift  ftlr 
Nervenh.  VL  1895,  früher  Archiy  f.  Psych.  XXV)  nach  Durchsicht  der 
bis  dahin  festgestellten  Thatsachen  zu  dem  Ergebniss,  dass  bei  dieser 
Krankheit  der  Rückenmarksprocess  „ein  absteigender  zu  sein  scheint, 
d.  h.  dass  das  Halsmark  früher  und  stärker  befallen  wird  als  die  unteren 
Partien  des  Rückenmarkes^  und  „dass  die  graue  Substanz  und  die 
extramedullären  Wurzeln  verschont  bleiben".  Wir  finden  also  in  der 
Art  des  Fortschreitens  der  Herde  entlang  des  Rückenmarks  und  ihrer 
Ausbreitung  über  den  Querschnitt  eine  gewisse  Analogie  zu  dem  Ver- 
halten in  unserem  Falle.  Bei  unserem  Patientien  aber  war  weder  der 
Blut-  noch  der  Obductionsbefund  der  einer  pemiciösen  Anämie,  und 
der  Eiterungsprocess,  welcher  nach  Nonne  (Deutsche  Zeitschrift  ffir 
Nervenh.  1899,  XIV)  bei  längerem  Bestehen  eventuell  ähnliche  Ver- 
änderungen im  Rückenmark  hervorrufen  konnte  (Nonne  spricht  nur 
von  Septikämie),  war  hier  recenten  Datums.  Der  mikroskopische  Be- 
fund zeigt  in  unserem  Falle  das  Bild  einer  perivasculären  Sklerose, 
während  bei  perniciöser  Anämie  die  Ljmphräume  um  die  Gefasse  ver- 
breitert gefunden  werden.    Nebstdem  sei  auf  die  im  Vorhergehenden 
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erwähnten  Yeranderangen  in  einem  Nervenbündel  der  Caada  equina 
als  auf  eine  bei  perniciöser  Anämie  fehlende  Complication  hingewiesen. — 
Mehr  Aehnlichkeit  haben  die  Herde  in  unserem  Falle  mit  den 
periyascalären  Sklerosen,  wie  sie  Redlich  (Arb.  aus  d.  Laborat  Prof. 
Obersteiner^s  Heft  2)  bei  der  Paralysis  agitans  beschrieb  und  welche 
von  anderen  Autoren  (Fürstner,  Nonne  und  Anderen)  ab  senile  Ver- 
änderungen bezeichnet  werden.  Auch  letztere  Herde  bevorzugen  den 
Hinter-  und  Seitenstrang  und  lassen  die  graue  Substanz  ganz  frei. 
Weiter  constatirte  Redlich  (L  c.)  bei  Intactheit  der  vorderen  und 
hinteren  Wurzeln  in  peripheren  Nerven  eine  geringe  Verbreiterung 
des  endoneuralen  Bindegewebes  mit  leichter  Kemwucherung.  Bei 
unserem  Patienten  fanden  sich  bei  der  Obduction  atheromatöse  Auf- 
lagerungen an  der  Aorta  und  eine  halbmondförmige  Verdickung  der 
Coronararterien.  Man  könnte  daher  versucht  sein,  die  Rückenmarks- 
veränderungen in  unserem  Falle  als  Ausdruck  einer  die  Rückenmarks- 
gefasse  bevorzugenden  Arteriosklerose  aufzufassen.  Dagegen  sprechen 
aber  1.  der  Mangel  anderweitiger  seniler  Veränderungen  des 
Rückenmarks  (keine  Vermehrung  des  Pigmentgehalts  an  den 
Ganglienzellen,  keine  Corpora  amylacea),  2.  das  nicht  hohe  Alter 
(45  Jahre)  des  sonst  kräftig  gebauten  Patienten.  In  unserem  Falle 
geschieht  die  Ausbreitung  der  perivasculären  Sklerose  nicht 
in  so  weiten,  lockeren  Maschen  wie  bei  der  Paralysis  agitans, 
sondern  in  viel  compacterenZügeu,  wodurch  auch  dieNerven- 
fasern  in  grösserer  Anzahl  zu  Grunde  gehen.  Bei  Paralysis 
agitans  finden  sich  die  Herde  (Redlich,  1.  c.)  besonders  im  Lendenmark 
und  in  der  Halsanschwellung,  während  oberes  und  mittleres  Brust- 
mark verhältnissmässig  am  wenigsten  afficirt  ist;  in  unserem  FalP) 
ist  gerade  das  obere  Brustmark  stark  afficirt  und  in  geringerem  Grad 
das  Lendenmark.  Bei  Paralysis  agitans  (Redlich)  und  im  senilen 
Rückenmark  (Nonne)  findet  sich  wohl  eine  Verbreiterung  der  Rinden- 
schicht, besonders  am  hinteren  Rückenmarksumfang,  aber  keine  Rand- 
degeneration, die  in  unserem  Falle  sehr  beträchtlich  und  durch  die  ganze 
Länge  des  Rückenmarkes  anzutreffen  ist.  Angesichts  dieser  zahlreichen 
Unterschiede  dürfte  doch  die  vorhandene  cerebrospinale  Leptomeningitis, 
zusammengehalten  mit  der  Thatsache,  dass  Patient  im  20.  Lebensjahre 
luetisch  inficirt  war,  die  Rückenmarksveränderungen  in  unserem  Falle 
trotz  des  Mangels  specifischer  Befunde  als  auf  luetischer  Basis  ent- 
standen deuten  lassen. 


1)  £b  sei  übrigens  bemerkt,  dass  auch  wir  diesem  Unterschiede  in  der  Aus- 
breitung der  Herde  entlang  des  Kückenmarks,  kein  allzu  grosses  Gewicht  bei- 
legen. 

6* 
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Die  Localisation  der  Leptoineningitis  mit  den  häufig  eine  Ver- 
dickung der  Media  zeigenden  Gefassen,  der  Randdegeneraüon  und  der 
perivasculären  Herde  zeigt  in  der  Art  ihrer  Ausbreitung  über  den 
Querschnitt  eine  gute  Uebereinstimmung.  Die  Leptomeningitis  befindet 
sich  in  unserem  Falle  am  ganzen  äusseren  Rückenmarksumfang,  setzt 
sich  aber  in  die  Fissura  anterior  hinein  nicht  fort  und  analog  occopirt 
die  Randdegeneration  den  äusseren  Umfang,  lässt  aber  den  medialen 
Saum  des  Yorderstrangs  frei.  Mit  dem  Freibleiben  der  Geßsse  innerhalb 
der  Fissura  anterior  und  also  auch  der  Centralarterie  vermissen  wir 
die  Herde  nicht  nur  in  der  grauen  Substanz,  sondern  auch  in  dem  an 
die  graue  Substanz  direct  angrenzenden  Streifen  des  Seitenstranges; 
nach  Kadyj  (Die  Blutgefässe  des  Rückenmarks)  erhalten  nämlich  die 
an  die  graue  Substanz  anstossenden  Theile  der  weissen  Stränge  ihre 
Gefasse  auch  von  den  hier  intacten  Centralarterien.  Man  darf  also 
in  unserem  Falle  die  Leptomeningitis  und  die  in  der  Media  verdickten 
meningealen  Gefasse  als  den  Ausgangspunkt  für  die  pathologischen 
Veränderungen  des  Rückenmarks  ansehen J) 

In  einem  Fall  von  Meningomyelitis  luetica,  den  Karplus  mit- 
theilt (Arb.  aus  dem  Laborat.  d.  Prof.  Obersteiner,  Heft  VII,  1900) 
und  in  welchem  intra  vitam  eine  Beeinflussung  der  Krankheits- 
erscheinungen durch  antiluetische  Behandlung  nebst  dem  Exacerbiren 
von  Schmerzen  in  der  Nacht  auf  eine  luetische  Affection  hingewiesen 
haben,  zeigten  ebenfalls  die  Gefösswandungen  blos  eine  Verdickung 
der  Media  und  fehlten  anderweitige  für  Lues  charakteristische  Ver- 
änderungen. — 

In  unserem  Falle  erinnert  noch  das  auf  den  ersten  Blick  so  sehr 
befremdende  Aussehen  des  degenerirten  GolTschen  Stranges,  besonders 
im  oberen  Halsmark,  an  das  Verhalten  bei  Rückenmarkssyphilis. 
Während  nämlich  der  daselbst  abgeblasste  Go  IT  sehe  Strang  in  vielen 
Beziehungen  einer  aufsteigenden  Degeneration  ähnelt,  überrascht  nicht 
wenig  das  mikroskopische  Bild,  wonach  es  aussieht,  als  würde  es  sich 
um  zahlreiche  dicht  bei  einander  gelagerte,  grössere  perivasculäre 
Sklerosen  handeln.  Bei  genauer  Ueberlegung  kann  es  nun  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  thatsächlich  beide  Momente  vorliegen,  d.  h. 
das  Gebiet  der  aufsteigenden  Degeneration  ist  noch  obendrein 
von  frischen  und  zahlreichen  Herden  heimgesucht  worden.  Diese 
Eigenschaft  aber  secundär  degenerirter  Rückenmarksbahnen,  der  Lieb- 
lingssitz neuer  Krankheitsherde  zu  sein,  ist  gerade  bei  Syphilis  mehr- 

1)  EinigermasBen  unserem  Falle  ähnlich,  wenigstens  in  Bezug  auf  die  enorme 
Banddegeneration  und  das  Uebergreifen  von  Herden  von  dieser  Randdegeneration 
in  die  Tiefe  der  weissen  Substanz  ist  der  Fall  II  von  Sottas  (1.  c.  8.  284—- 310); 
doch  waren  dort  auch  typische  Gefassalterationen  nachweisbar. 
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fach  constatirt  worden  (Siemerling,  Marinesco,  Raymond, 
Nageotte,  Orlowski).  Aehnlich  wie  der  GolTsche  Strang  verhält 
sich  auch  die  Pyramidenseitenstrangbabn  auf  der  Höhe  des  zweiten 
Lendensegments.  Makroskopisch  ganz  das  Aussehen  einer  absteigenden 
Degeneration;  mikroskopisch  besonders  auf  der  einen  Seite  Gruppen 
von  perivasculären  Sklerosen.  Schnitte,  welche  von  tieferen  Lumbai- 
segmenten stammen,  überzeugen  aber  vom  unzweifelhaften  Bestehen 
einer  absteigenden  Pyramidenseitenstrangdegeneration,  die  offenbar  auf 
der  Höhe  des  zweiten  Lumbaisegments  durch  das  Hinzutreten  frischer 
Herde  complicirt  ist 

Da  multiple  Myelitis  (Myelitis  disseminata)  in  Form  von  perivas- 
culären Entzündungen  nach  Infectionskrankheiten  und  also  auch  nach 
Influenza  auftreten  kann  (vgl.  v.  Leyden  und  Gold  seh  eider:  „Rücken- 
markskrankheiten'*), könnte  man  vielleicht  versucht  sein,  die  Influenza, 
die  unser  Patient  durchgemacht  hat,  als  Ursache  der  beschriebenen 
Rückenmarks  Veränderungen  anzusehen.  Dagegen  spricht  aber  schon 
der  Erankheitsverlauf.  Für  die  paraplegische  Form  der  multiplen 
Myelitis  nach  Infectionskrankheiten  soll  ja  gerade  der  frühzeitige 
Verlust  des  Partellarreflexes  charakteristisch  sein,  während  Myosis  und 
träge  Reaction  der  Pupillen  nicht  zum  Krankheitsbild  gehören.  Ana- 
tomisch ist  der  Erankheitsprocess  in  unserem  Falle  als  ein  sehr 
schleichender  zu  bezeichnen.  Selbst  im  unteren  Dorsalabschnitt,  wo 
Marchi-Präparate  das  Vorhandensein  von  schwarzen  Schollen  nach- 
weisen lassen,  sind  letztere  wenig  zahlreich.  Die  ausgesprochene 
perivasculäre  Sklerose,  die  angefahrten  Gefössveränderungen  und 
endlich  die  cerebrospinale  Leptomeningitis  dürften  daher  auf  einen 
anderen  Ausgangspunkt  des  pathologisch-anatomischen  Processes  hin- 
weisen. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  III. 

Figar  1.  2.  Halasegment.  We ige rt- Pal -Färbung.  Nach  makroskopiflchem  Aus- 
sehen gezeichnet,  3  mal  vergrössert. 

Figur  2.  Goll'scher  Strang  sammt  Septum  intermed.  post.  des  vorigen  Präpa- 
rates, bei  massiger  Vergrosserung  gezeichnet  (Obj.  Nr.  2,  Ocular  Nr.  I). 

Figur  3.    3.  Halssegment    Carminfarbung  nach  Lupenvergrosserung. 

Figur  4.  Darstellung  kleiner  Herde  von  perivasculären  Sklerosen,  in  denen  das 
Yerhältniss  zu  den  Gtefössen  am  besten  hervortritt.  Carminfarbung. 
Aus  vorigem  Präparat  bei  stärkerer  Vergrosserung  (Obj.  Nr.4,  Ocular  III) 
u.  z.  entnommen  einer  Partie  des  Bur  dach  sehen  Stranges,  wo  die 
H^rde  relativ  wenig  zahlreich  sind. 


V. 

Aus  der  medicinischen  Elinik  (Prof.  y.  Stbühpell)  und  dem  physio- 
logischen Institut  (Prof.  RosenthaIi)  in  Erlangen. 

KlüiiBclie  und  experimentelle  Studien  über  die  Innervation 
der  Blase,  des  Mastdarms  nnd  des  Genitalapparates. 

Von 

Dn  L.  S.  Mfiller, 

Privatdocent  und  Oberarzt  an  der  medicinischen  Klinik  zu  Erlangen. 
(Mit  7  Abbildungen  im  Text  u.  Tafel  IV.) 

Eine  recht  auffallende  Thatsache  ist  es,  dass  die  bisherigen 
Forschungen  in  der  Neurologie  über  die  Innervationscentren  der 
Blase,  des  Mastdarms  und  des  Geschlechtsapparates  so  spärliche  sind 
und  uns  so  wenig  hefriedigenden  Aufschluss  geben,  während  die 
Innervirung  der  übrigen  Functionen  des  menschlichen  Körpers  und 
die  dazu  gehörigen  Ganglienzellenkerngebiete  im  Rückenmark  und  in 
der  MeduUa  oblongata  durch  geradezu  unzählige  Arbeiten  erforscht 
sind.  Die  wenigen  Angaben  über  die  Lage  der  nervösen  Centren,  von 
welchen  aus  die  Blase,  der  Mastdarm  und  der  Genitalapparat  versorgt 
werden,  finden  wir  in  den  physiologischen  Lehrbüchern  und  in  der 
neurologischen  Literatur  immer  wieder  in  gleicher  Weise  citirt,  und 
anfanglich  aufgestellte  Yermuthungen  werden  jetzt  als  Thatsachen 
gelehrt 

Nachdem  Budge  durch  eine  Reihe  von  gewissenhaften  und  sorg- 
faltigen Arbeiten*)  die  Existenz  eines  Centrum  genito-spinale  im 
Sacralmark  erwiesen  zu  haben  glaubte,  wird  nun  allgemein  ange- 
nommen, dass  die  Ausstossung  des  Urins  und  des  Stuhls  ebenso 
wie  die  Reflexe,  die  zur  Erection  und  zur  Ejaculation  fuhren,  im 
untersten  Theil  des  Rückenmarks  ausgelöst  werden. 

Die  Untersuchungen  von  Goltz,  der  im  Verein  mit  Freusherg 
und  Ewald^)  gezeigt  hatte,  dass  bei  Hunden,  denen  der  unterste 
Theil  des  Rückenmarks  herausgenommen  war,  die  Blasen-  und  Stubl- 

1)  Budge,  Virchow's  Archiv.  15.  Bd.  1858.  Zeitschrift  f.  rationelle  Medlcin. 
3.  Reihe.    21.  Bd.  und  23.  Bd. 

2)  Goltz  und  Freusberg,  Pfluger's  Archiv.    Bd.  8  und  Bd.  9. 
Goltz  und  Ewald,  Pfluger's  Archiv.    Bd.  63. 
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entleerung  sich  nach  anfänglichen  Störungen  aUmählich  wieder  regel- 
recht einstellen,  konnten  die  einmal  angenommene  Lehre  Ton  der 
spinalen  Localisation  der  Centren  all'  dieser  Functionen  nicht  wesent- 
lich erschüttern. 

So  finden  wir  bei  Landois^)  folgende  Rückenmarkscentren  auf- 
geführt: eins  für  die  Kothentleerung  (Centrum  anospinale),  ein  weiteres 
für  die  Harnentleerung  (C.  yesico-spinale),  femer  ein  solches  für  die 
Erection  und  davon  getrennt  ein  anderes  für  die  Ejaculation. 

Auch  Hermann^)  schreibt:  „Das  nächste  Centrum  für  die  Erection 
liegt  im  Lendentheil  des  Rückenmarks'^  Bernstein^)  lehrt:  „Der 
Tonus  des  Sphincter  vesicae  wird  ebenfalls  yon  einem  Centrum  im 
Lendenmark  unterhalten.  Ist  das  Lendenmark  bei  Thieren  zerstört 
oder  ist  es  beim  Menschen  degenerirt  oder  gelähmt,  so  tritt  Incontinentia 
urinae  ein." 

Ganz  dieselben  Auffassungen  finden  wir  auch  in  den  neurologischen 
Arbeiten  vertreten.  So  verlegt  Dejerine*)  in  seinem  erst  jüngst  er- 
schienenen grossen  Lehrbuch  das  Centrum  für  die  Blase  in  den  Conus 
medullaris  und  schreibt:  „l'^rection  et  l'ejaculation  sont  sous  la 
dependance  de  centres  medullaires,  qui  sont  situes  dans  la  moelle  sacree 
au-dessus  des  centres  des  sphincteres  de  la  vessie  et  de  l'anus  et  qui 
sont  independants  de  ces  derniers."  Ebenso  schreibt  Fürbringer^)|: 
„Das  Centrum  erectionis  liegt  im  Lendentheile  des  Rückenmarks^^  und 
„es  begreift  sich,  dass  das  Erectionscentrum  dem  Vasodilatorencentrum 
der  Oblongata  untergeordnet  ist*'.  In  allen  Arbeiten  über  den  Conus 
medullaris^)  wird  es  als  feststehende  Thatsache  angesehen,  dass  die 
Centren   für   die   Functionen   der  Blase   und    des    Mastdarms   ebenso 


1)  Land  eis,  Lehrbuch  der  Physiologie  des  Menschen.  Urban  u.  Schwarzen- 
berg.    1900. 

2)  Hermann,  Lehrbuch   der  Physiologie.    Berlin  1896.    fiirschwald. 

3)  Bernstein,  Lehrbuch  der  Physiologie  des  thierischen  Organismus. 
Stuttgart,  Ferdinand  Enke.   1000. 

4)  Dejerine,  S^miologie  du  Systeme  nerveux.  Aus  dem  Sammelwerk 
von  Bouchard,Trait^dePbatologieg^n^rale.  TomeV.  Paris  1901.  Massen  et  Ol. 

5)  Fürbringer,  Die  Störungen  der  Geschiechtsfunctionen  des  Mannes; 
in  Nothnagel's  Specielle  Pathologie  und  Therapie.    Wien  1805.    Alfred  Holder. 

6)  Siehe  Literalurverzeichniss  in  L.  R.  Muller:  Unters,  ü.  d.  Anat.  u.  Path. 
d.  Unterst  Rücken marksabschn.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  Bd.  14 
und  Müller,  Weitere  Beiträge  z.  Path.  und  path.  Anat.  d.  unterst.  Rücken- 
marksabschnittes. Dieselbe  Zeitschrift.  Bd.  19.  Ein  Theil  der  Literatur  über 
den  Conus  medullaris  findet  sich  unter  üeberschriften  wie  „Zur  Localisation  des 
Centrums  für  Blase,  Mastdarm  und  Erection  beim  Menschen"  (Sarbo,  Archiv 
f.  Psychiatrie.  Bd.  25)  oder  „Ueber  das  Centrum  ano-vesicale''  (Rosenthal, 
Wien.  med.  Presse  1888)  und  anderen  ähnlichen. 
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wie  die  für  die  Erection  und  Ejaculation  im  uDtersten  Theil  des 
RückeDmarks  zu  suchen  seien;  finden  wir  doch  auch  auf  allen 
schematischen  Segmenteintheilungen  des  Rückenmarks  diese  Ceniren 
dort  eingezeichnet 

Schliesslich  fassen  Frankl-Hochwart  und  Zuckerkand! ')  in 
ihrem  ausführlichen  Werk  „Die  nervösen  Erkrankungen  der  Blase" 
die  Lehre  von  der  Localisation  des  Gentrums  für  die  Blase  wie  folgt 
zusammen:  „Alle  Kliniker  und  Physiologen  verlegen  das  Blasen- 
centrum  in  den  Sacraltheil  des  Rückenmarks. . . .  Wenn  wir  den- 
jenigen Theil  des  Rückenmarks,  der  etwa  über  dem  vierten  Sacralis 
beginnt,  als  Conus  medullaris  bezeichnen,  so  können  wir  uns  dahin 
aussprechen,  dass  das  vesicale  Centrum  in  dem  genannten  Rücken- 
markstheile  liegt." 

Schon  in  meinen  beiden  früheren  Arbeiten  habe  ich  Zweifel  an 
dieser  allgemein  geltenden  Auffassung  ausgesprochen,  weitere  klinische 
Erfahrungen  bestärkten  mich  darin.  Um  der  Lösung  der  hier  bestehen- 
den Fragen  näher  zu  kommen,  habe  ich  bei  Hunden  den  untersten 
Theil  des  Rückenmarks  herausgenommen  und  die  Folgeerscheinungen 
untersucht.  Bevor  ich  aber  die  Resultate  dieser  experimentellen  Ar- 
beiten mittheile,  sei  es  mir  erlaubt  die  klinischen  Beobachtungen  zu 
bringen,  auf  die  ich  mich  stütze,  wenn  ich  die  bisher  geltende  Lehre 
bekämpfe. 


L  Klinischer  TheU. 

Bei  allen  Rückenmarkquerschnittserkrankungen,  mögen 
sie  durch  Compression  oder  durch  andere  Ursachen  bedingt  sein,  sind 
die  Störungen  von  Seiten  der  Blase  und  des  Mastdarms,  in  welcher 
Höhe  auch  immer  die  Leitungsunterbrechung  stattfindet,  stets  die- 
selben. Sie  treten  meist  erst  nach  den  motorischen  Ausfallserschei- 
nungen, also  erst  bei  hochgradiger  oder  vollständiger  Leitungsunter- 
brechung auf.  Die  Kranken  klagen  dann  über  Erschwerung  der 
Harnentleerung  oder  über  völliges  Unvermögen  den  Urin  willkürlich 
abzulassen.  So  entsteht  in  den  ersten  Zeiten  der  Erkrankung  immer 
das  Bild  der  Ischuria  paradoxa.  Bei  der  Untersuchung  findet  man 
eine  grosse,  bis  zum  Nabel  reichende  Blase;  Urin  wird  trotz  der 
häufigen  Bemühungen  und  des  starken  Fressens  der  Kranken  entweder 
überhaupt  nicht  oder  nur  in  ganz  kleinen  Schüben  entleert  Meist 
bestehen   zu   gleicher   Zeit  Beschwerden   in   der   Au ss tossang   des 


1)  In  Nothnagers  Speciell.  Pathol.  und  Therapie.    XIX.  Bd.   Wien  1898. 
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Stuhles,  die,  falls  der  Koth  fest  ist,  zu  anhaltender  Obstipation,  bei 
dünnem  Stuhl  zu  unwillkürlichem  Abgang  führen. 

üeber  das  Verhalten  der  Geschlechtsfunctionen  ist  natur- 
gemäss  bei  solchen  Krankheiten,  die  mit  so  schweren  Erscheinungen 
einhergehen,  nicht  viel  zu  erfahren.  Eine  bekannte  Thatsache  ist  es, 
dass  zuweilen  während  des  Entstehens  von  Querschnittserkrankungen, 
hauptsächlich  wenn  diese  im  Hals-  oder  im  oberen  Brustmark  liegen, 
eine  dauernde  Erection  des  Membrum  yirile  beobachtet  wird.  Die- 
selbe ist  wohl  durch  Reizung  der  Fasern  an  der  Querschnittsstelle 
bedingt;  wohl  niemals  kommt  es  dabei  zu  einer  YoUständig  ausge- 
bildeten Erection,  wie  auch  die  leichte  Steifung  des  Gliedes  nicht  mit 
einem  Wollustgefühl  verbunden  ist  und  nie  zur  Ejaculation  führi 

Im  weiteren  Verlauf  der  Eückenmarkquerschnittserkrankung 
entwickelt  sich  leider  meistens  durch  die  Eingriffe,  die  zur  Bekämpfung 
der  Ischuria  paradoxa  vorgenommen  wurden,  durch  das  fortgesetzte 
Katheterisiren  eine  Cystitis,  die  augenscheinlich  bei  der  gestörten  Inner- 
vation der  Blase  und  bei  ihrem  Unvermögen,  sich  zu  contrahiren,  be- 
sonders leicht  zu  Stande  kommt  Damit  beginnt  dann  das  zweite 
Stadium  in  der  Störung  der  Harnentleerung,  der  unwillkürliche 
Harnabgang.  In  längereu  oder  kürzeren  Zeiträumen  wird  von  der 
Blase  der  Urin,  ohne  dass  die  Kranken  es  verhindern  können,  meist 
auch  ohne  dass  sie  eine  Empfindung  davon  haben,  ausgestossen.  Das 
ist  der  Zustand,  der  gewöhnlich  schlechtweg  als  Blasenlähmung 
bezeichnet  wird,  ein  Ausdruck,  der  aber  die  Verhältnisse  durchaus 
nicht  richtig  darstellt,  denn  die  Blase  ist  nicht  gelähmt,  sondern  sie 
arbeitet  nur  selbständig,  ohne  dass  sie  vom  Willen  beeinflusst  werden 
könnte.  In  manchen  Fällen  ist  es  ja  verständlich,  dass  eine  völlige 
Lähmung  der  Blase  angenommen  wird,  denn  so  oft  die  Kranken 
untersucht  oder  gebettet  werden,  immer  findet  sich  die  Unterlage  nass. 
Sieht  man  aber  genauer  zu,  so  findet  man  in  diesem  Stadium  nie- 
mals ein  continuirliches  Hamab träufeln,  wie  es  bei  der  Ischuria 
paradoxa  manchmal  beobachtet  werden  kann,  sondern  der  Urin  wird 
in  grosseren  oder  kleineren  Zeitabschnitten  von  der  Blase 
ausgestossen  und  zwar  immer  in  annähernd  gleich  grossen 
Mengen. 

Zur  Bestätigung  dieser  Auffassung  von  der  automatischen  Urin- 
ausstossung  bei  den  Querschnittserkrankungen  des  Bückenmarks 
sollen  einige  Krankengeschichten  dienen. 

Michael  W.,  48  Jahre,  Zimmermann  ans  Eschenbach,  liegt  seit  dem 
12.  November  1900  in  der  medic.  Klinik.  Früher  Rippenfellentzündung  and 
Operation  vereiternder  Drüsen  am  Hals.  Seit  Frühjahr  1900  hat  Patient 
starke  Schmerzen   im  Nacken,   er   ermüdete   sehr   rasch,   der  Gang  wurde 
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immer  schlechter  und  steifer.  Seit  Juni  1900  ist  der  Kranke  dnrch  die 
fast  Yollständige  Lähmung  der  Beine  ganz  ans  Bett  gefesselt.  Die  Be- 
wegangsffthigkeit  der  unteren  Extremitäten  ist'  auch  jetzt  noch  eine  mini- 
male, der  Kranke  kann  nur  mit  grösster  Anstrengung  die  Beine  ein-  bis 
zweimal  gegen  den  Rumpf  anziehen,  dann  aber  keine  Bewegung  mehr  mit 
ihnen  machen.  Der  2.  Brustwirbel  springt  etwas  nach  hinten  vor  und  ist 
sehr  druckempfindlich.  Die  Intercostalmusculatur  ist  völlig  gelähmt,  die 
Athmung  kann  nur  durch  die  Action  des  Zwerchfells  und  die  Anspannung 
der  Hülfsmuskeln  am  Halse  aufrecht  erhalten  werden.  Von  der  Höhe  der 
8.  Rippe  ab  besteht  Hypästhesie  am  ganzen  Körper.  Die  Sehnenreflexe  der 
unteren  Extremitäten  sind  alle  sehr  lebhaft,  bei  Bestreichen  der  Fusssohle 
starke  Dorsalflexion  der  grossen  Zehe  (Babinski'scher  Reflex). 

Ueber  den  Beginn  der  Störungen  in  der  ürinentleerung  lässt  sich 
in  der  Anamnese  nichts  Bestimmtes  erfahren.  Seitdem  der  Kranke  in  der 
Klinik  liegt,  besteht  folgendes  Symptomenbild:  Die  Blase  entleert  sich 
4 — 5  mal  am  Tage,  d.  h.  alle  2 — 3  Stunden  von  selbst,  unabhängig 
vom  Willen  des  Kranken.  Patient  hat  kurz  vorher  eine  gewisse,  un- 
bestimmte Empfindung  in  der  Blase,  d.  h.  hinter  der  Symphyse  und  wenige 
Secunden  später  wird  der  Drin  in  kräftigem  Strahle  ausgespritzt  3—4  mal 
stockt  bei  einer  solchen  Entleerung  der  Strahl  für  einen  kurzen  Moment, 
um  gleich  wieder  sich  einzustellen.  In  der  Zwischenzeit  von  solchen  spon- 
tanen Urinentleerungen  nie  Harnträufeln.  An  mehreren  Tagen  habe  ich 
die  Hammengen,  welche  bei  den  einzelnen  Mictionen  ausgestossen  wurden, 
gemessen  und  dabei  folgende  Zahlen  erhalten: 


29. 1.  1901. 


83  4i»a.m.250  ccm 
IIb      a,m.270 
2 ^4^  p.m. 200 
4 V2**  p.m. 210 
6^      p.  m.  200 
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31.  I.  1901.  9\^  a.m.270  ccm 
1^2»^  p.m.  200 
4^      p.m.  150 
7h      p.m.  250 


« 


ji 


Die  Zahlen  bei  allen  übrigen  Messungen  entsprachen  den  hier  gegebenen, 
d.  h.  die  ansgestossene  Urinmenge  schwankte  jedesmal  zwischen  150  und 
250  ccm.  Mehrmals  habe  ich  unmittelbar  nach  einer  solchen  spontanen  un- 
willkürlichen Urinentleerung  katheterisirt,  dabei  konnten  das  eine  Mal  220  ccm, 
das  andere  Mal  160  ccm  aus  der  Blase  entleert  werden.  Der  Urin  lief  aber 
nur  dann  vollständig  ab,  wenn  die  Mündung  des  Katheters  tiefer  als  in 
Blasenhöhe  gehalten  wurde  oder  wenn  ein  starker  Druck  oberhalb  der  Sym- 
physe ausgeübt  wurde. 

Der  Stubldrang  stellt  sich  auch  sehr  plötzlich  ein.  Wird  demselben 
nicht  rasch  Folge  geleistet,  so  wird  Stuhl  ins  Bett  entleert.  Der  Stuhl  ist 
meist  angehalten  und  er^lgt  nur  auf  Verabreichung  von  Abführmitteln. 
Bei  der  Stuhlentleerung  geht  niemals  Urin  mit  ab. 

Die  Flatus  können  von  dem  Kranken  nicht  zurückgehalten  werden, 
sehr  peinlich  ist  es  dem  Patienten,  dass  bei  der  Untersuchung  oft  Flatus 
mit  lautem  Geräusche  abgehen.  Ebensowenig  können  Einlaufe  ins  Rec- 
tum gehalten  werden.  Erection  und  Ejaculation  haben  sich  schon  seit 
vielen  Monaten  nicht  mehr  eingestellt. 

Der  hier  beschriebene  Kranke,  bei  welchem  eine  tuberculöse  Er- 
krankung des  Körpers  vom  2.  Brustwirbel  zu  starker  Compression  des 
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obersten  Brustmarks  geführt  hat,  hat  jede  willkürliche  Herrschaft 
über  die  Ausstossang  von  Stuhl  und  Urin  verloren.  Die  Entleerung 
der  Excremente  erfolgt  ganz  automatisch  bei  einem  gewissen  Füllungs- 
grad der  Blase  oder  der  Ampulla  rectL  Kurze  Zeit  vorher  (bei  der  ürin- 
enÜeerung  20  Secunden)  hat  Patient  eine  bestimmte  Empfindung  in 
der  Blasen-  oder  Mastdarmgegend,  die  ihn  noch  zur  rechten  Zeit 
Vorkehrungen  treffen  lässt,  dass  er  das  Bett  nicht  verunreinigt. 

Bei  Frauen  mit  Querschnittserkrankungen  des  Rückenmarks 
lassen  sich  die  einzelnen  spontanen  ürinentleerungen  nicht  so  genau 
studiren,  da  der  Harn  nicht  so  gut  aufzufangen  ist,  wie  beim  Mann; 
dass  aber  im  Wesentlichen  dieselben  Verhältnisse  vorliegen,  wie  eben 
geschildert,  zeigt  folgende  Krankengeschichte. 

A.  N.,  49  Jahre,  Manrersfran  ans  Fürth,  liegt  seit  10.  III.  1901  in  der 
medic.  Klinik.  Die  Kranke  stammt  ans  einer  tnberculös  schwer  heiasteten 
Familia  Seit  Aug^ust  1900  ist  Patientin  leidend,  damals  Rippenfellent- 
zündung, seit  Mitte  November  1900  klagte  die  Kranke  über  znnehmende 
Schwäche  und  Müdigkeit  in  den  Beinen,  die  mit  einem  pelzigen  Gefiihl  in 
der  Haut,  welches  sich  bis  zn  den  Rippenbögen  erstreckte,  verbanden  waren. 
Seit  Weihnachten  sind  die  unteren  Extremitäten  fast  ganz  gelähmt.  Blasen - 
Störungen  traten  Anfang  Janaar  1901  auf.  Die  Kranke  konnte  damals 
nicht  mehr  Drin  lassen.  In  den  ersten  beiden  Tagen  floss  angeblich  kein 
Tropfen  Urin  ab.  Am  3.  and  4.  Tage  erfolgten  nur  geringe  Urinentleer- 
ungen bei  stärkster  Anwendung  der  Baachpresse.  Am  5.  Tage  wurde  der 
Harn  vom  Arzte  durch  den  Katheter  genommen,  es  sollen  damals  „mehrere 
Liter"  entleert  worden  sein.  Ueber  eigentliche  Schmerzen  in  der  Blasen- 
gegend hatte  die  Kranke  nicht  zu  klagen  (Patientin  ist  am  ganzen  Leib 
bis  zu  den  Rippenbögen  hinauf  anästhetisch),  sie  hatte  nur  das  Gefühl  von 
starkem  Druck  im  Leibe,  „gerade  als  ob  sie  schwanger  wäre".  Von  nun 
an  wurde  sie  von  den  Gemeindeschwestern  täglich  einmal  katheterisirt,  nie 
ging  auch  nur  eine  geringe  Menge  Urin  unwillkürlich  ins  Bett  ab. 

Zugleich  mit  der  Urinverhaltung  stellte  sich  in  den  ersten  Tagen  des 
Januars  hartnfickige  Stuhlverstopfnng  ein,  so  dass  die  Kranke  elf  Tage 
keine  Entleerung  hatte  und  von  diesem  Zeitpunkt  bis  heute  erfolgt  Stuhl 
nur,  wenn  der  Patientin  Abführmittel  gereicht  worden  sind. 

Flatus  können  nicht  zurückgehalten  werden. 

Die  Menstruation,  die  bis  dahin  ziemlich  regelmässig  sich  eingestellt 
hatte,  erfolgte  im  Januar  und  Februar  noch  übermässig  stark,  seit  dieser 
Zeit  aber  ist  sie  ausgeblieben. 

Seit  der  Aufnahme  in  die  Klinik  (Mitte  März)  wird  die  Kranke  regel- 
mässig 2  mal  täglich  katheterisirt,  spontane  Urinentleerungen  erfolgten  an- 
fänglich niemals.  Erst  seit  Ende  April  wird  der  Urin  manchmal  von  der 
Blase  ausgestossen,  aber  nur  dann,  wenn  dieselbe  schon  ziemlich  stark 
gefüllt  ist;  die  Kranke  hat  unmittelbar  vorher  eine  dampfe  Empfindung 
hinter  der  Symphyse,  nach  wenigen  Secunden  schon  entleert  sich  dann  Uriu 
im  Stralü. 

Wird  die  Kranke  nur  einmal  im  Tage  katheterisirt,  so  treten,  nachdem 
sich   die  Blase  in  den  ersten  4 — 5  Stunden   gefüllt  hat,   von  nun  ab  etwa 
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alle  zwei  Stunden  spontane  Drinansetossangen  im  Strahle  ein.  Dnrch  einen 
dnmpfen  Drnck  in  der  Blasen^egend  nnd  ein  brennendes  Gefühl  am  Ansatz 
der  Harnröhre  wird  die  Kranke  bei  Tage  noch  rechtzeitig  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  das  Uringlas  an  die  Vulva  anzupressen. 

Willkürlich  kann  Patientin  niemals  Urin  entleeren.  Auch  im  Schlafe 
erfolgen  spontane  Urinentleerungen,  diese  sind  seltener  als  am  Tage,  gehen 
aber  mit  besonders  reichlicher  Urinausstossnng  einher,  die  Kranke  hat  dann 
jedesmal  den  Traum,  dass  sie  auf  dem  Abort  oder  auf  der  Bettschüssel 
sässe  und  wacht  unmittelbar  darauf  stark  durchnässt  auf. 

Die  Sensibilitatsstörungen  erstrecken  sich  von  den  Beinen  herauf 
bis  zur  6.  Rippe,  ebensowenig  wie  Berührung  wird  Stich  oder  Druck  em- 
pfunden. Der  4.  Brustwirbel  springt  etwas  vor  und  ist  sehr  schmerz- 
empfindlich. Öie  unteren  Extremitäten  sind  völlig  gelähmt,  die  Patellar- 
und Achillessehnenreflexe  fehlen,  dagegen  lebhafter  Analreflex  und  zwar 
erfolgt  die  Contraction  im  Sphincter  ani  zugleich  mit  Hebung  der  ganzen 
Aftergegend  (Levator  ani). 

Bei  Bestreichen  der  Fusssohlen  Dorsalflexion  der  grossen  Zehen  (Ba- 
binski). 

In  der  Art  der  Entleerung  der  Excremente  aus  dem  Körper  ist  im 
Laufe  der  letzten  Monate  keine  Veränderung  eingetreten.  Der  Stuhl  tritt 
nur  nach  Verabreichung  von  Abführmitteln  ein;  die  Kranke  kann,  wenn  der 
Stuhl  nicht  durchfällig  ist,  noch  rechtzeitig  auf  die  Schüssel  gesetzt  werden, 
sie  hat  also  unmittelbar  vor  der  Entleerung  eine  dumpfe  Empflndung  davon. 
Mit  dem  Stuhl  erfolgt  nur  dann  gleichzeitig  Harnentleerung,  wenn 
längere  Zeit  vorher  kein  Urin  ausgestossen  wurde.  Wassereinlauf  in 
das  Rectum  kann  nicht  zurückgehalten  werden.  Bisweilen  hat  Patientin 
heftige  Leibschmerzen,  eine  auffällige  Erscheinung  in  Anbetracht  dessen, 
dass  die  Haut  des  Abdomens  bis  herauf  zum  Rippenbogen  ganz  anästhe- 
tisch ist. 

Als  einige  Tage  mit  dem  Katheterisiren  ausgesetzt  wurde,  erfolgte  ganz 
regelmässig  alle  2 — 8  Stunden  Urinentleernng  im  Strahl 

Bei  Ausspülungen  der  Blase,  die  zur  Bekämpfung  der  Cystitis 
vorgenommen  wurden,  hat  die  Kranke,  nachdem  über  300  ccm  eingelaufen 
sind,  zuerst  das  Gefilhl  von  Druck  und  dann  von  heftigen  Schmerzen  in 
der  Blasengegend. 

Die  hier  geschilderten  nervösen  Störungen  sind  zweifellos  darch 
tuberculüse  Gompressionsmjelomalacie  in  der  Höhe  des  4.  Brustwirbels 
bedingt. 

Die  Störungen  in  der  Harnentleerung  äusserten  sich  zuerst  in 
dem  Symptomenbild  der  Ischuria  paradoxa,  später  kam  es  zu  spontanen 
ürinausstossungen,  die  vom  Willen  der  Kranken  in  keiner  Weise 
beeinflusst  werden  konnten.  Ebenso  besteht  bis  heute  noch  Retentio 
faecium,  nur  dünner  Stuhl  wird  spontan  ausgestossen.  Da  die 
Patientin  bei  völliger  Anästhesie  der  Bauchhaut  und  Genitalien  kurz 
vor  der  Urin-  oder  Stuhlentleerung  eine  unbestimmte  Empfindung 
hat,  muss  man  annehmen,  dass  diese  ebenso  wie  die  Empfindung  von 
Seiten    des    Darms    (bisweüen    heftige    Leibschmerzen!)    in    anderen 
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Bahnen  geleitet  werden,  als  die  Sensibilität  der  äusseren  Haut,  in 
Bahnen,  die  durch  die  Querschnittserkrankung  im  oberen  Brustmark 
nicht  alterirt  wurden.  Das  Cessiren  der  Menstruation  ist  wohl  durch 
die  schwere  Allgemeinerkrankung  bedingt. 

Dass  auch  in  ganz  veralteten  Fällen  yon  Riickenmarksquerschnitt- 
erkrankungen  dieselben  Verhältnisse  Yorliegen,  zeigt  uns  die  Kranken- 
geschichte eines  Erlanger  Stadttaglöhners. 

F.  F.,  56  Jahre,  zur  Zeit  im  Armenhanse,  kommt  manchmal  in  die  Klinik 
wegen  unbestimmter  Mnskelschmerzen  und  Schmerzen  im  Kreaz.  Er  er- 
krankte im  Jahre  1886,  nachdem  er  eine  Nacht  in  Nässe  und  Kälte  im 
Wald  zugebracht  hatte,  mit  einer  Lähmanf^  der  Beine;  Genaueres  über  die 
damaligen  Störungen  und  die  za  jener  Zeit  bestehenden  Urinbeschwerden 
weiss  er  nicht  za  erzählen.  Jetzt  besteht  eine  spastische  Parese  der  Beine, 
ganz  so,  wie  man  sie  bei  den  mit  Narbenbildung  ausgeheilten  Qaerschnitts- 
erkrankangen  so  häufig  findet.  Patient  setzt  nur  mit  grosser  Mähe  ein 
Bein  vor  das  andere  und  streift  mit  den  Fussspitzen  am  Boden:  typisch 
spastischer  Oang.  Der  Kranke  muss,  wenn  der  Harndrang  sich  einstellt, 
rasch  dazu  thun,  sonst  geht  Urin  in  die  Kleider.  Liegt  der  Kranke  im 
Bett,  80  muss  er,  auch  wenn  lebhafter  Urindrang  besteht,  stets  einige  Zeit 
—  etwa  eine  Minute  —  warten,  bis  die  Entleerung  erfolgt,  dann  aber  kommt 
der  Urin  im  Strahl  und  läuft  ab,  ohne  dass  die  Baachpresse  angewandt  zu 
werden  braucht.  Katheterisirt  man  unmittelbar  nach  einer  solchen  Urin- 
entleerung, yon  der  Patient  übrigens  ganz  gut  Fühlung  hat,  so  findet  man 
in  der  Blase  50—70  ccm  Residualharn.  Bei  den  regelmässigen  Messungen 
der  einzelnen  Urinentleerungen  fanden  sich  folgende  Zahlen: 

7^  38  a.  m.  154  ccm  8^  00  p.  m.  160  ccm 

8»»45a.m.l60    „  4^  30 p.m.  190    „ 

9^  50  a.  m.  1 30    „  5^  35  p.  m.  1 85    „ 

1 V  10  a.  m.  1 72    „  6^  50  p.  m  190    „ 

In  der  Nacht  sind  die  entleerten  Urinmengen  etwas  grösser:  252  und  254  ccm. 

Bei  einer  45  jähr.  Kranken,  B.  H.,  die  schon  seit  dem  Jalire  1886  in 
der  Erlanger  med.  Klinik  liegt,  bei  welcher  wohl  auch  eine  Narbe  zur 
spastischen  Paraplegie  geführt  hat,  sind  die  Störungen  bei  der  Entleerung 
des  Urins  etwas  anderer  Art.  Auch  sie  muss,  wenn  der  Drang  sich  ein- 
stellt, sehr  rasch  zum  Olase  greifen,  um  das  Bett  nicht  zu  verunreinigen, 
und  so  unter  Umständen  mitten  unter  dem  Essen  oder,  während  sie  besucht 
wird,  Harn  ablassen.  Willkürlich  kann  Patientin  die  Urinentleerung 
durchaus  nicht  beeinflussen,  sie  ist  gezwungen  zuwarten,  bis  der  Drang 
kommt.  Der  sonst  kräftige  Strahl  wird  aber  bei  der  einzelnen  Miction 
4 — 5  mal  plötzlich  unterbrochen  und  stellt  sich  erst  nach  einigen 
Minuten  wieder  ein,  so  dass  die  Kranke  bisweilen  eine  halbe  Stunde  auf 
der  Bettschüssel  sitzen  muss;  dann  aber  hat  sie  wieder  für  mehrere  Stunden 
Buhe.  Der  Stuhl  erfolgt  häufig  ohne  gleichzeitige  Urinentleerung. 
Verabreichte  Klysmata  können  nicht  im  Rectum  zurückgehalten  werden. 

Die  Menstruation  stellt  sich  regelmässig  alle  4  Wochen  ein. 

Auch  diese  Kranke  kann  nicht  willkürlich  den  Urin  enÜeeren, 
bei  einer  gewissen  Füllung  der  Blase  geht  die  Ausstossung  des  Urins 
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reäectorisch  von  Statten,  die  Kranke  wird  kurze  Zeit  vorher  durch 
gewisse  Empfindungen  in  der  Blasengegend  darauf  aufmerksam 
gemacht,  sie  hat  dann  noch,  wenn  sie  sich  beeilt,  Zeit  genug,  Vorsichts- 
maassregeln  zu  treffen,  dass  sie  die  Kleider  oder  die  Bettwäsche  nicht 
verunreinigt.  AnfißQlig  ist,  dass  die  Urinentleerung  nie  auf  einmal, 
sondern  immer  in  4 — 5  Absätzen  erfolgt. 

Die  hier  geschilderten  Störungen  in  der  Harn-  und  Kothent- 
leerung  kommen  aber  nicht  nur  bei  Patienten  mit  Querschnitts- 
läsionen des  Rückenmarks,  sondern  auch  bei  andersartigen  Bücken- 
markserkrankungen vor.  Die  multiple  Herdsklerose  insbesondere 
führt  bisweilen  zu  ganz  ähnlichen  automatischen  Reflexen  von  Seiten 
des  Oenitalapparates,  wie  folgende  Krankengeschichte  zeigt 

K.  Schw.,  30  Jahre,  Flaschner  ans  Nürnberg,  seit  24.  Mai  1901  in  der 
med.  Klinik,  erkrankte  vor  9  Jahren  mit  Sehstömngen  auf  dem  rechteu 
Ange,  die  zu  allmählicher  Opticusatrophie  führten.  Seit  2  Jahren  lässt  auch 
die  Sehkraft  des  linken  Auges  nach,  seit  dieser  Zeit  auch  Unsicherheit  im 
Gehen  and  Zittern  nnd  Schwanken  in  den  Armen. 

Jetzt  bietet  der  Kranke  alle  typischen  Zeichen  der  multiplen  Sklerose: 
Nystagmus,  scandirende  Sprache,  Intentionswackeln  in  den  Armen,  doppel- 
seitige Sehnervenatrophie;  die  Sehnenreflexe  sind  erhöht,  die  Banchdecken- 
und  die  Cremasterreflexe  können  nicht  ausgelöst  werden.  Der  Gang  ist 
unsicher,  hauptsächlich  in  Folge  der  starken  Kumpfataxie. 

Seit  ^;4  Jahren  bestehen  auch  Blasenstörungen.  Der  Kranke  muss 
jetzt  etwa  alle  halbe  Stunden  Urin  lassen  nnd  kann,  wenn  der  Drang  dazu 
sich  einstellt,  den  Harn  nicht  zurückhalten,  was  ihm  oft  recht  peinlich  ist, 
da  zu  der  betreffenden  Zeit  vielleicht  Besuch  im  Saale  oder  die  Schwester 
an  seinem  Bette  beschäftigt  ist.  Die  Urinentleerung  geht  vor  sich,  ohne 
dass  Patient  sich  anstrengt  oder  presst,  „ganz  von  selbst".  Der  Harn  wird, 
wie  ich  mich  öfters  tiberzeugen  konnte,  in  ungemein  kräftigem  Strahl  aus- 
gestossen.  '  Der  Kranke  muss  aber  nach  eintretendem  Urindrang  über  eine 
Minute  warten,  bis  der  Strahl  sich  wirklich  einstellt;  wenn  dann  aber  ein 
Urin  glas  nicht  sofort  zur  Hand  ist,  muss  der  Kranke  den  Penis  mit  den 
Fingern  zukneifen,  bis  ein  Gefäss  gebracht  wird. 

Die  einzelnen  Urinentleerungen  betrugen  an  einem  Tage  180,  220,  215, 
200,  220,  330,  210,  230,  140,  150  com.  Bei  Messungen  an  anderen  Tagen 
wurden  ganz  ähnliche  Zahlen,  die  zwischen  150  und  300  com  schwankten, 
notirt.  Es  besteht  neben  der  Polaknrie  auch  ausgesprochene  Polyurie,  die 
24  stündigen  Harnmengen  betragen  meist  über  2  ';2  Liter.  Katheterisirt  man 
unmittelbar  nach  einer  solchen  spontanen  Urinausstossnng,  so  kann  man 
aus  der  Blase  noch  100 — 120  ccm  entnehmen.  Der  Urinstrahl  kann  von 
dem  Kranken  nicht  willktirlich  unterbrochen  werden. 

Der  Stuhl  ist  immer  angehalten,  das  Stuhlbedtirfniss  stellt  sich  aber 
auch  so  plötzlich  ein,  dass  zum  grossen  Kummer  des  intelligenten  Kranken 
Bett  und  Leibwäsche  recht  häufig  beschmutzt  wird.  Mit  dem  Stuhl  wird 
niemals  zugleich  Urin  entleert.  Flatus  können  nicht  zurückgehalten 
werden.  Analreflex  fehlt.  Erectionen  stellen  sich  zwar  seltener  ein  als 
zu   gesunden  Zeiten,   sind  dann  aber  vollständig  ausgebildet.     Seit  vielen 
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Monaten  ist  keine   EJjacnlatio  seminis   zum  Bewnsstsein   des  Kranken  ge- 
kommen« 

Auch  dieser  Erankheitsbericht  zeigt,  dass  der  Patient  nicht  die 
Entleerung 'Yon  Blase  und  Mastdarm  beherrscht,  sondern  dass  umge- 
kehrt die  dort  spontan  sich  auslösenden  Reflexe  den  Kranken  terrori- 
siren.  Diese  oben  angefahrten  Störungen  sind  aber  durchaus  nicht 
immer  in  gleicher  Art  bei  Kranken  mit  multipler  Sklerose  zu  finden. 
Bei  einem  jungen  Mädchen,  das  auch  die  ausgesprochenen  Zeichen 
dieser  Krankheit  zeigt,  sind  die  krankhaften  Erscheinungen  von  Seiten 
der  Blase  und  des  Mastdarms  etwa«  anderer  Art 

B.  M.,  18  Jahre,  ans  Scbillingsffirst,  liegt  in  ier  med.  Klinik  za  Er- 
langen seit  dem  15.  Februar  1901.  Nystagmus,  Litentionsataxie  in  den 
Armen  und  Händen,  deutliche  Ataxie  in  den  Beinen,  erhöhte  Sehnenreflexe, 
Fehlen  des  Banchdeckenreflexes  sichern  die  Diagnose  „Sclerosis  multiplex^. 

Die  Kranke  kann  niemals  willkürlich  Urin  lassen,  auch  bei  stärkster 
Anwendung  der  Banchpresse  nicht,  sie  muss  warten,  bis  der  Drang  sich 
einstellt  Zuweilen  ist  aber  der  Drang,  der  sich  in  einem  Brennen  in  der 
Harnröhre  äussert,  nicht  von  einer  Entleerung  gefolgt;  die  Kranke  glaubt 
dann,  sie  müsse  Wasser  lassen,  kann  aber  nicht.  Wann  die  Urinentleerung 
wirklich  eintritt,  kann  Patientin  gar  nicht  voraussagen,  dem  Bettnässen 
versucht  sie  dadurch  vorzubeugen,  dass  sie  bei  jedem  Drang,  oft  vergeblich, 
den  Leibstuhl  aufsucht  Sie  muss  dann  oft  lange  warten.  Kommt  dann 
die  ürinentleerung  zu  Stande,  so  erfolgt  sie  im  Strahl,  niemals  träufelnd, 
setzt  aber  mehrere  Male  ab,  immer  wieder  ca.  5  Minuten  pausirend. 
Solche  Urinentleerungen  sind  selten,  meist  nur  2  mal,  oft  auch  nur  1  mal 
in  24  Stunden!  Es  wird  dann  natürlich  stets  ziemlich  viel  Urin  in  einer 
Sitzung  entleert.  Ist  die  Urinausstossung  einmal  im  Gang,  so  kann  Pa- 
tientin dieselbe  willkürlich  in  keiner  Weise  unterbrechen.  Wird  nach  einer 
solchen  Miction  katheterisirt,  so  findet  sich  eine  ziemlich  reichliche  Menge 
Residualharn  (300  ccm). 

Der  Stuhl  ist  hartnäckig  angehalten.  Erfolgt  er  auf  Abführmittel, 
so  hat  die  Krauke  sich  sehr  zu  eilen,  um  zu  verhindern,  dass  sie  Bett' oder 
Kleider  beschmutzt.  Einlauf  kann  nicht  gehalten  werden.  Urinentleerung 
erfolgt  nie  gleichzeitig  mit  dem  Stuhl. 

Die  Menstruation  stellt  sich  ebenso  wie  in  gesunden  Zeiten  alle 
3 — 4  Wochen  ein. 

Ich  hoffe  nicht  zu  ermüden,  wenn  ich  noch  den  Bericht  über 
einen  Patienten  bringe,  bei  welchem  ich  die  Störungen  in  der  Aus- 
stossung  der  Excremente  besonders  eingehend  studiren  konnte;  er 
erscheint  mir  für  die  Erkenntniss  der  Innervation  von  Blase  und  Mast- 
darm recht  wichtig. 

6.  0.,  Bauemsohn  aus  Dürbrunn,  23  Jahre,  vom  11.  November  1900 
bis  zu  seinem  Tode  am  26.  März  1901  in  der  Erlanger  med.  Klinik,  er- 
krankte erst  8  Tage  vor  seinem  Eintritt   ins  Spital  mit  Drücken   in   den 
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Augen  und  Schmerzen  im  Kreuz.  Zn  der  schon  bestehenden  Nearitis  optica, 
die  mit  knopfförmiger  Anschwellung  der  Sehnervenpapille  einherging,  ent- 
wickelte sich  in  der  Klinik  rasch  eine  völlige  Paraplegie  der  Beine.  Die 
Sensibilität  der  Hant  war  herauf  bis  zur  Höhe  des  6.  Brustwirbels  auf- 
gehoben.   Klinische  Diagnose:  Acute  Myelitis  und  Neuritis  nervorum  optic. 

Schon  wenige  Tage  nach  dem  ersten  Beginn  der  Krankheit  war  das 
Urinlassen  erschwert,  bald  stellte  sich  dann  völlige  Urinverhaltung' 
ein,  so  dass  Patient  Morgens  und  Abends  katheterisirt  werden  musste. 

Auch  der  Stuhl  war  völlig  angehalten;  da  Einlaufe  nicht  gehalten 
werden  konnten,  mussten  die  festen  ISkybala  mit  den  Fingern  geholt 
werden;  dabei  zeigte  sich,  dass  der  Sphincter  ani  schlecht  schliesst  und 
schlaff  für  drei  Finger  durchgängig  ist.  Analreflex  aufgehoben,  ebenso 
alle  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten.  Der  Durchgang  des  Ka- 
theters durch  die  Harnröhre  wird  nicht  empfunden,  der  Eintritt  desselben 
in  die  Blase  wird  undeutlich  gefühlt.  Tiefe  Nadelstiche  in  die  Glans  penis 
verursachen  keinen  Schmerz. 

Beim  Abwaschen  der  Glans  penis  vor  dem  Katheterisiren,  das  immer 
mit  der  peinlichsten  Beobachtung  der  Antiseptik  vorgenommen  wurde,  tritt 
regelmässig  Erection  ein,  die  aber  nicht  völlig  ausgebildet  ist  und  rasdi 
nachlasse.  Nachdem  der  hier  geschilderte  Zustand  einige  Wochen  unver- 
ändert bestanden  hatte,  stellte  sich  von  Mitte  December  ab  höheres  Fieber 
ein,  der  Urin  wurde  trüb,  mikroskopisch  konnten  reichlich  Eiterkörperchen 
in  demselben  nachgewiesen  werden  und  von  jetzt  ab  liess  Patient  auch 
Urin  unter  sich  gehen,  der  Harn  wurde  in  kleinen  Portionen  aus 
der  Blase  ausgestossen.  Wegen  der  stärker  werdenden  Cystitis  wurde 
die  Blase  mit  Borsäure  ausgespült.  Von  der  warmen  Lösung  flössen  aus 
dem  1  m  über  dem  Bettrand  gehaltenen  Irrigator  1050  ccm  ein.  Der  Kranke 
hatte  dann  das  Gefühl  von  Spannung  im  Unterleib.  Nachdem  der  Katheter 
herausgenommen  war,  entleerten  sich  80  ccm  in  kräftigem  Strahl.  Nach- 
dem nun  mit  der  flachen  Hand  ein  Druck  oberhalb  der  Symphyse  ausgeübt 
wurde,  flössen  weitere  50  ccm  ab.  Daraufhin  wurde  in  die  Blase  wieder 
ein  weicher  Katheter  eingeführt  und  mit  dem  Irrigator  verbunden.  Die  in 
der  Blase  noch  restirende  Borlösung  entleerte  sich  erst,  als  der  Irrigator 
unter  die  Blasenhöhe  gebracht  wurde,  nachdem  also  Saugwirkung  ausgeübt 
wurde.  Die  Blasenwand  hatte  also  nicht  mehr  das  Vermögen,  sich  weiter- 
hin selbständig  zusammenzuziehen. 

In  der  Folgezeit  trat  häufig  beim  Abwaschen  der  Glans  penis  spontane 
Urineutleerung  auf.  Von  dem  Katheterisiren  konnte  aber  bald  ganz  abge- 
sehen werden,  da  der  Harn  nun  ganz  regelmässig  in  verhältnissmässig 
kleinen  Intervallen  ausgestossen  wurde.  Eine  Minute  vorher  hatte  der 
Kranke  hinter  der  Symphyse  am  Ansatzpunkte  des  Penis  ein  dumpfes  Ge- 
fühl, das  ihn  rechtzeitig  das  Oringlas  ergreifen  liess.  Bei  einer  Messung 
der  einzelnen  Harnentleerungen  am  20.  Januar  1901  Vormittags  wurden 
folgende  Zahlen  gefunden: 

672^  am.    50  ccm  10^  a.m.   40  ccm 

7V4*'a.m.   40    „  11^  a.m.l00    „ 

7V2*»a.m.   40    „  11^/4  a.m.    90    „ 

8^      a.m.    30    „  12 '/2  P- m-    70    „ 
83/^*»a.m.l00    „ 
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Unmittelbar  nach  der  letzten  spontanen  Harnaasstossnng  wnrde  kathe- 
terisirt  and  es  konnten  noch  800  ccm  eines  trtib-eitrigen  Harns  ans  der  Blase 
abgelassen  werden.  Bei  wiederholt  vorgenommenen  Messungen  an  anderen 
Tagen  konnten  wieder  dieselben  Mengen  notirt  werden,  die  nie  mehr  als 
110  ccm,  meist  aber  nnr  40 — 60  ccm  betrugen.  Auch  der  Residualharn 
scheint  constant  gewesen  zu  sein,  ein  ander  Mal  wurden  830  ccm  gemessen, 
nach  seiner  Entleerung  erfolgte  die  nächste  spontane  Hamausstossung  erst 
beträchtlich  später. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  wurde  auch  der  Stuhl,  nachdem 
seine  Ck>nsistenz  breiig  geworden  war,  unwillkürlich  ausgestossen,  gleich- 
zeitig mit  dem  Stuhl  ist  dann  stets  eine  grössere  Menge  Urin  abgegangen, 
bis  znr  nächsten  Harnentleerung  verstreichen  dann  2  Stunden, 

Wegen  starker  Decubitalgeschwäre  wurde  Patient  tagsüber  ins  Wasser- 
bad gesetzt;  dort  soll  die  Urinentleerung  ganz  ebenso  wie  im  Bett  etwa 
alle  Stunden  erfolgt  sein.  In  der  spontanen  Ausstossung  von  Harn  und 
Stuhl  änderte  sich  bis  zum  Tode  des  Kranken  am  26.  III.  1901,  der  durch 
schwere  Pyelonephritis  herbeigeführt  wurde,  nichts  weiter.  Die  Untersuchung 
des  Rückenmarks  zeigte,  dass  eine  disseminirte  Myelitis,  die  in  der  Höhe 
des  Brustsegments  am  stärksten  ausgesprochen  war,  die  schweren  Lähmungs- 
erscheinungen bedingt  hatte. 

Also  auch  hier  im  Wesentlichen  dieselben  Verhältnisse,  wie  sie 
oben  schon  geschildert  wurden:  Mit  Beginn  der  Querschnittsunter- 
brechung  Retentio  urinae  und  Retentio  faeciam,  dann  mit  dem 
Eintreten  einer  stärkeren  Cystitis  unwillkürlicher  Harnabgang 
zu  den  Zeiten,  in  welchen  die  Blase  starker  gefüllt  war,  also  5 — 6 
Stunden  nach  dem  letzten  Katbeterisiren.  Schliesslich  stellten  sich 
spontane  Urinentleerungen  in  fast  regelmässigen  Zeiträumen 
(^,'4 — */4  Stunden)  und  mit  Ausstossung  von  annähernd  gleichen 
Meilgen  (40—110  ccm)  Harnes  ein,  die  nun  das  Katbeterisiren  über- 
flüssig erscheinen  Hessen.  Dieser  Zustand  blieb  so  bis  zum  Tode  des 
Kranken.  Die  Blase  wurde  aber  durch  die  unwillkürlich  sich  ein- 
stellenden Contractionen  nicht  entleert,  sie  behielt  immer  noch  Resi- 
dualharn (300 — 330  ccm).  Aehnlich  verhielt  es  sich  mit  der  Stuhl- 
entleerung: anfanglich  hartnäckige  Retentio,  später  unwillkürliche  Aus- 
tossung. 

In  welcher  Höhe  das  Rückenmark  in  seinem  Querschnitt 
getroffen  ist,  scheint  ziemlich  gleichgültig  zu  sein,  wenigstens  lagen 
bei  einem  Kranken,  der  erst  kürzlich  in  der  Klinik  einer  tuberculösen 
Wirbelcaries  erlegen  ist,  die  zu  einer  hochgradigen  Zusammendrückung 
des  3. — 5.  Lumbaisegmentes  geführt  hat,  ganz  ähnliche  Störungen  von 
Seite  der  Blase  und  des  Mastdarms  vor. 

Alle  geschilderten  Symptome  lassen  sich  mit  der  allgemein 
gültigen  Annahme,  dass  die  Centren  für  Blase  und  Mastdarm  und  für 
die  Erection  im  untersten  Theil  des  Rückenmarks   gelegen  sind,  gut 
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erklären.  Die  Bahnen,  die  vom  Gehirn  aus  zu  diesen  Oanglienzellen- 
gruppen  ffthren,  sind  unterbrochen.  Der  Reflex,  der  zur  Ausstossung 
des  Harns  und  des  Stuhles  fuhrt,  und  der  sonst  nur  auf  Anregung 
vom  Gehirn  ausgelost  wird,  ist  dann  anfönglich  ganz  erloschen,  stellt 
sich  aber  später  wieder  ein  und  arbeitet  automatisch.  Die  willkür- 
lichen Functionen  bei  der  Koth-  und  Urinentleerung,  wie  das  Zurück- 
halten des  stark  anpressenden  Stuhles  durch  den  Sphincter  ani 
extemus,  oder  die  willkürliche  Unterbrechung  des  Urinstrahles  sind 
natürlich  bei  all'  diesen  Querschnittserkrankungen  und  den  damit  ver- 
bundenen Leitungsunterbrechungen  aufgehoben. 

Man  sollte  nun  denken,  dass  sich  bei  Erkrankungen  des  untersten 
Bückenmarksabschnittes  selbst  die  Verhältnisse  wesentlich  anders 
gestalten  sollten,  und  zwar  so,  wie  es  in  den  meisten  Lehrbüchern 
dargestellt  wird,  wie  es  unter  Anderen  Sah  11  in  seinem  Lehrbuch  der 
klinischen  Untersuchungsmethoden  ^)  schildert:  „Ist  das  Blasencentrum 
selbst  geschädigt  (Sitz  der  Läsion  im  Lumbaimark,  2. — 4.  Lumbainerv), 
so  sind  die  Blasenreflexe,  sowohl  der  Sphincter-  als  der  Detrusor- 
reflex  aufgehoben.  Die  Blase  verhält  sich  wie  ein  schlalBEer  Sack. 
Der  Urin  träufelt  fortwährend  ab."  Frankl-Hochwart  und 
ZuckerkandP)  äussern  sich  im  selben  Sinne:  „Eine  typische,  schwere 
Verletzung  des  Conus  medullaris  macht  das  Bild  der  Atonie  der 
Blase."  Aehnlich  schreiben  Seifert-Müller^).  „Bei  Querläsionen 
des  Bückenmarks  tritt,  wenn  diese  oberhalb  des  im  Sacralmark  ge- 
legenen Centrums  liegen,  meist  eine  Erschwerung  des  willkürlichen 
Harnlassens  ein,  wobei  die  Blase  stark  ausgedehnt  werden  kann.  Bei 
Läsionen  des  Sacralmarks  oder  der  davon  austretenden  Nerven  kann 
jedoch  der  Musculus  sphincter  vesicae  nicht  mehr  geschlossen  gehalten 
werden  und  der  Urin  läuft  unwillkürlich  dauernd  ab."  Diese  Dar- 
stellungen sind  ebenso  kurz  als  unrichtig.  Auch  bei  Erkrankung  oder 
Zertrümmerung  des  untersten  Bückenmarksabschnittes,  also 
desjenigen  Theiles  der  Medulla  spinalis,  in  welchen  die  genannten 
Centren  verlegt  werden,  finden  wir  anfanglich  immer  und  ausnahms- 
los hartnäckige  Betentio  urinae  ebenso  wie  Betentio  faecium. 
Ich  habe  schon  mehrere  solche  Fälle  beobachten^)  können,  jedesmal 
bestand  bei  diesen  Kranken  anfönglich  vollige  Urinverhaltung,  die 
durch  Katheterisiren  bekämpft  werden  musste,  ebenso  war  jedesmal 
der  Stuhl  angehalten.  Sehen  wir  uns  in  der  Literatur  der  Conus- 
erkrankungen  um,   so  finden  wir   auch  dort  die  anfangliche  Harnver- 

1)  bei  Franz  Deuticke,  Leipzig  und  Wien. 

2)  1.  c. 

3)  Taschenbuch  der  med.  klin.  Diagnoetik.    Bergmann.  Wiesbaden  1899. 

4)  1  c. 
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haltung  stets  erwähnt,  so  schreibt  Kirchhoff  ^):  „Oleich  nach  dem 
Fall  konnte  Patient  keinen  Urin  lassen,  derselbe  mnsste  ihm  vom 
Arzte  genommen  werden.  Nachdem  dies  ungefähr  3  Wochen  geschehen 
war,  äoss  der  Urin  fast  unmerklich  ab,  und  zwar  anfanglich  20  mal, 
später  nur  10  mal  in  24  Stunden.  Stuhl  konnte  Patient,  wenn  er 
dünnflüssig  war,  gar  nicht  halten/'  Auch  Sarbo^)  erzählt  von  seinem 
Kranken,  bei  dem  er  die  Diagnose  „Conuszertrümmerung**  später 
durch  die  Autopsie  bestätigen  konnte,  dass  in  der  ersten  Zeit  nach 
dem  Fall  Lähmung  des  Detrusor  vesicae  bestanden  hätte.  „Patient 
musste  katheterisirt  werden,  10 — 12  Wochen  später  Ischuria  paradoza'*; 
damit  sollte  wohl  gesagt  sein,  dass  es  dann  zu  spontanen  Urinaus- 
stossungen  gekommen  ist.  Wir  sehen  also,  dass  bei  den  Conus- 
erkrankungen  es  nicht  nur  zur  anfanglichen  Retentio  urinae,  sondern 
auch  zu  späteren  spontanen  Entleerungen  des  Harns  aus  der  Blase 
kommt,  ganz  ebenso  wie  bei  höher  gelegenen  Läsionen  des  Bücken- 
marks. Ich  selbst  habe  vor  Kurzem  einen  weiteren  Fall^)  von  Zer- 
trümmerung des  untersten  Rückenmarksabschnittes  beschreiben  können, 
bei  welchem  nach  anfänglicher,  mehrwöchiger  Ischurie  die  Urinent- 
leerungen jetzt  völlig  unabhängig  vom  Willen  des  Kranken  ganz  spontan 
in  nahezu  regelmässigen  Zeitabschnitten  ('/i — ^/4  Stunden)  und  annähernd 
gleichen  Mengen  (100 — 130  ccm)  und  in  kräftigem  Strahle  stattfinden. 
Einer  solchen  geht  ein  unbestimmtes  Gefühl  an  der  Wurzel  des  Penis 
fast  2  Minuten  vorher,  so  dass  der  Kranke  noch  Zeit  hat  mit  seinen 
Krücken  an  das  Betttischchen  zu  humpeln  und  zum  Uringlas  zu  greifen. 
Der  Befund  der  eingehenderen  Untersuchung  der  Blasenfunction  (bei 
Blasenspülungen  etc.)  soll,  da  er  in  meiner  früheren  Arbeit  niedergelegt 
ist,  hier  nicht  noch  einmal  gebracht  werden.  Hinzuzufügen  ist  nur  noch, 
dass  sich  seitdem  der  Modus  der  Urinentleerung  bei  dem  Kranken, 
der  sich  immer  noch  in  der  Erlanger  med.  Klinik  befindet,  nicht  ge- 
ändert hat,  ebensowenig,  wie  die  hartnäckige  Stuhlverstopfung  und 
Incontinentia  alvi.  Neu  aber  ist,  dass  bei  dem  Kranken  bisweilen 
deutliche,  wenn  auch  nicht  vollständig  ausgebildete  morgendliche 
Erectionen  auftreten,  von  denen  er  nicht  die  geringste  Empfindung 
hat  und  die  er  zufällig,  wenn  er  seiu  Glied  besieht  oder  berührt,  con- 
statirt  Der  Umstand,  dass  bei  diesem  Kranken  der  Analreflex  (Con- 
traction  und  Hebung  des  Sphincter  ani)  bei  Bestreichung  der  Um- 
gebung  des  Afters   stets   deutlich   auszulösen  ist,  spricht   dafür,  dass 


1)  Zur  Localisation  des  Centrum  ano-vesicale  im  menschlichen  BflckeDmark. 
Archiv  für  PBychiatrie.    Bd.  XV.    1884. 

2)  Beitrag  zur  Localisation  des  Centnims  fQr  Blase,  Mastdarm  und  Erection 
beim  Menschen.    Archiv  f.  Psychiatrie.    Bd.  XXV.    1893. 

3)  Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilkunde.    Bd.  XIX. 
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die  Ganglienzellen  des  äusseren  Afterschliessmuskels  noch  erhalten  ge- 
blieben sind  und,  wenn  auch  nicht  willkürlich  (Patient  kann  den  aaf 
Abführmittel  hin  erfolgenden  Stuhl  nicht  zurückhalten  und  hat  nicht 
die  geringste  Empfindung  am  After,  Hoden,  Damm  oder  Penis),  so 
doch  reflectorisch  erregt  werden  können.  Es  ist  nun  nicht  völlig 
auszuschliessen,  wenn  auch  höchst  unwahrscheinlich,  dass  das  ober- 
halb des  Mastdarmcentrums  supponirte  Blasencentrum  in  diesem  Falle 
von  sicher  völliger  Zertrümmerung  der  ersten  3  Sacralsegmente,  von 
der  Zerstörung  verschont  geblieben  ist  und  die  geschilderten  Blasen- 
störungen eben  Reflexe  sind,  die  dort  zu  Stande  kommen.  Auck 
dieser  Fall  müsste  eben  dann  als  Querschnittsunterbrechung,  allerdings 
unmittelbar  oberhalb  dieser  Gentren,  angesehen  werden.  In  der 
Literatur  der  Conuserkrankungen  finden  wir  aber  dort,  wo  die 
Störungen  der  Urinentleerung  genau  geschildert  werden  i),  immer  die- 
selben Verhältnisse  wie  bei  dem  zuletzt  beschriebenen  Kranken. 

So  erzählt  Raymond  in  seinen  Leoons  sur  les  maladies  du  sjsteme 
nerveux^)  von  einem  Kranken,  der  nach  einem  Sturz  auf  den  Rücken 
aus  einer  Höhe  von  10  m  zwar  keine  Lähmungen  in  den  Beinen, 
aber  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  hatte.  Die  Schilderung  zeigt, 
dass  in  diesem  Fall  von  Conuszertrümmerung  genau  dieselben  Störungen 
vorliegen  wie  bei  dem  an  letzter  Stelle  erwähnten  Kranken.  „La 
malade  n'a  plus  ni  retention  ni  incontinence  d'urine.  II  a  simplement 
des  mictions  fr^quentes  et  tres  imperieuses,  cela  Toblige  d'avoir  con- 
stamment  un  urinoir  dans  son  lit  et  de  se  munir  d'un  urinal  quand  il 
reste  leve  et  quand  il  se  promene.  Toutes  les  demi-h  eures  environ 
il  per^oit  un  vague  besoin  d'uriner.  La  miction  devient  ensnite  si 
imperieuse  que  la  vessie  se  debarrasse  instantement  de  son  trop-plein. 
L'urine  s'ecoule  en  jet  par  quantites  d'environ  cent  grammes  chaque 
fois.  Dans  l'intervalle  de  ces  mictions  imperieuses  le  malade  n'a  pas 
d'incontinence/'  Die  Störungen  bei  der  Stuhlentleerung  fasst 
Raymond  wie  folgt  zusammen:  „il  est  simplement  prevenu  de  ce 
besoin  par  quelques  coliques.  II  n'a  pas  non  plus  conscience  du 
passage  des  matieres.^'  Meist  besteht  hartnäckige  Verstopfung,  bei 
Diarrhoe  ist  der  Kranke  verloren. 

Die  Geschlechtsfunction   ist   nicht  erloschen  .  .  .  „il  n'a  plus 

1)  In  manchen  Arbeiten  finden  wir  nur  erwähnt,  dass  die  anfängliche, 
mehrwöchige  Ischurie  später  in  „Blasenlähmung"  überging.  Es  ist  auch  leicht 
verständlich,  dass,  wenn  die  reflectorische  Urinausstossung  recht  häufig  ist,  der 
Kranke  also,  so  oft  man  ihn  untersucht,  nass  vorgefunden  wird,  bei  einem  nicht 
ganz  eingehenden  Studium  der  hier  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  „Blaseu- 
lahmung"  angenommen  wird. 

2)  Quatri^me  S^rie.    XX.    AiTections  du  c6ne  terminal. 
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eu  d'erections  completes,  Tappetit  venerien  nest  pourtant  pas  com- 
pletement  eteint  en  lai.  .  .  .  Erection  tres  incomplete,  suivie  de 
rejacolation  de  trois  ou  quatre  goattes  de  sperme.  Le  malade 
n'eprouve  pas  la  moindre  Sensation  voluptaeuse,  il  n'a  nullement  con- 
science  du  passage  du  spenne/* 

Also  ixotz  Erkrankung  des  Conus  regelmässige,  spontane  Urin- 
entleerung und  trotz  der  Anästhesie  des  Penis  und  der  Schleimhaut 
der  Harnröhre  deutliche,  wenn  auch  nicht  völlig  ausgebildete  Erec- 
tionen!  Die  Störungen  in  der  Defacation  sind  die  nämlichen,  wie 
wir  sie  oben  bei  den  Querschnittsläsionen  des  Rückenmarks  kennen 
gelernt  haben. 

Im  Laufe  des  Sommers  1901  habe  ich  noch  zwei  typische  Fälle 
yon  Zertrümmerung  des  untersten  Rückenmarksabschnittes  unter- 
suchen können,  die  im  Wesentlichen  ganz  dieselben  Verhältnisse 
boten,  von  deren  eingehenderen  Beschreibung  ich  somit  absehen  zu 
dürfen  glaube;  bei  beiden  Kranken  scheint  auch  der  allerunterste 
heil  des  Rückenmarks,  d.  h.  das  5.  Sacralsegment  und  das  Coccygeal- 
mark  zerstört  worden  zu  sein,  der  Sphincter  ani  extemus  war  ganz 
schlaff  und  der  Analreäex  konnte  nicht  ausgelöst  werden. 

Somit  können  wir  es  als  sicher  erwiesen  ansehen,  dass 
sich  die  Störungen  in  der  Ausstossung  des  Harns  und  des 
Stuhles  bei  localisirter  Erkrankung  des  untersten  Rücken- 
marksabschnittes nicht  anders  verhalten  als  bei  Quer- 
schnittsläsionen in  den  übrigen  Theilen  des  Rückenmarks, 
dass  ferner  auch  bei  Erkrankung  des  Conus  und  Epiconus^) 
Erection  noch  recht  wohl  zu  Stande  kommen  kann.  Damit 
ist  auch  festgestellt,  dass  die  letzten  Centren,  von  welchen 
die  Entleerung  der  Blase  und  des  Mastdarms  und  die 
Steifuug  des  Gliedes  ausgelöst  werden,  nicht  im  Rücken- 
mark zu  suchen  sind. 

Es  erübrigt  nun  noch  die  Störungen  in  der  Miction  und  Defaca- 
tion bei  Leitungsunterbrechungen  in  der  Caudaequinazu  besprechen. 
Leider  habe  ich  darüber  nur  geringe  Erfahrungen  und  auch  in  der 
Literatur  konnte  ich  keine  genaueren  Angaben  darüber  finden.  Die 
beiden  Fälle,  die  in  der  Erlanger  medicinischen  Klinik  zur  Beobach- 
tung kamen,  waren  durch  Geschwulstbildung  in  dem  untersten  Theil 
des  Wirbelkanals  bedingt  Beide  Kranken  hatten  unerträgliche 
Schmerzen    in    der  Beinen    und   in   der   Gegend    des  Afters   und  des 

1)  Als  „Epiconus"  wird  von  Minor,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheil- 
knnde  XIX.  Bd.,  das  5.  Lumbaisegment  nnd  die  ersten  beiden  Sacralsegmente 
zusammen  gefasst. 
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Damms.  Dieser  quäleude  Zustand  der  Paraplegia  dolorosa  wurde 
noch  dadurch  erschwert,  dass  die  Kranken  nicht  spontan  Urin  lassen 
konnten,  es  war  zur  Ischurie  gekommen,  die  regelmässige  Entleerung 
der  stark  gefüllten  Blase  mit  dem  Katheter  erforderte.  Auch  der 
Stuhl  war  in  diesen  Fällen  angehalten  und  ging  nur  auf  Abführmittel 
uud  dann  ohne  Empfindung  ab.  Keiner  von  diesen  Kranken  war 
aber  so  lange  in  der  Klinik  geblieben,  bis  das  zweite  Stadium  der 
Störungen:  die  spontane  Ausstossung  ungefähr  gletchgrosser  Mengen 
Harns  eingetreten  wäre.  Da  ich  auch  in  der  Literatur  über  die  Er- 
krankungen der  Cauda  equina^)  ausser  der  Erwähnung  der  anfang- 
lichen Ischuria  paradoxa  nirgends  eine  eingehendere  Schilderung  der 
Blasenstorungen  gefunden  habe,  so  kann  ich,  so  sehr  ich  davon  über- 
zeugt bin,  nicht  mit  Sicherheit  behaupten,  dass  sich  bei  Compression 
der  Cauda  equina  im  weiteren  Verlauf  der  Erkrankung  schliesslich  die 
automatische  Stuhl-  und  Harnentleerung  einstelle.  ' 


Bevor  ich  auf  die  Ergebnisse  der  Thierversuche  und  auf  die  Er- 
örterung, wo  nun  schliesslich  die  in  Frage  stehenden  Centren  zu 
suchen  sind,  eingehe,  möchte  ich  nur  erwähnen,  dass  bei  Gehiru- 
krankheiten  und  bei  andersartigen  Rückenmarksleiden,  als  den  oben 
erwähnten  Querschnittsläsionen,  die  Störungen  in  der  Qeschlechts- 
function  und  bei  der  Entleerung  der  Excremente  ganz  andere  sind, 
als  sie  bisher  hier  immer  geschildert  wurden. 

In  den  letzten  Monaten  war  ich  in  der  Lage,  bei  mehreren 
Kranken   mit   Tabes  dorsalis  anamnestische   Erhebungen   und   ein- 

1)  Dufo  ur,  der  in  seiner  Contributiou  ä  P^tude  des  Lfeions  des  Nerfs  de 
la  Queu  de  Cheval  (Th^se  de  Paris  1896)  alle  bis  dahin  Aber  die  Erkranknng 
der  Cauda  equina  erschienen  Arbeiten  referirt,  spricht  nur  immer  davon,  dass 
die  anfängliche  Bei  entio  nrinae  mit  der  Zeit  der  Incontinentia  gewichen  ist.  Auf 
eine  nähere  Schilderung  der  Art  der  Incontinenz  lässt  er  sich  aber  niemals  ein, 
nur  bei  einem  der  von  ihm  selbst  beobachteten  Fälle  von  Caudacompression 
nennt  er  sie:  L^g^re  incontinence  d'urine  intermittente". 

In  einer  erst  jungst  erschienenen  Mittheilung  von  Cestan  und  Babonneix 
(Quatre  observations  des  l^ions  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  (Gazette  des 
Hopitaux,  1901,  Nr.  19)  wird  von  dem  ersten  Kranken  berichtet:  „il  est  atteint 
d'une  constipation  opiniätre  et  aussi  d'une  incontinence  d'urine  par  regorgement, 
qui  n^cessite  des  sondages  lr^uents'^  Ein  anderer  Patient  bot  auch  dieselben 
Störungen :  „Le  malade  pr^nte  de  1'  incontinence  d'urine  par  regorgement  (Ueber- 
fliessen),  il  sent  pourtant  passer  la  sende.  Le  malade  est  atteint  de  constipation.*' 
Bei  einer  dritten  Kranken  schliesslich  (Mal  de  Pott  tuberculeux  du  Bacrum) 
schreiben  die  Autoren:  „La  malade  perd  les  urines,  qu'  eile  ne  sent  pas  passer, 
il  existe  un  l^ger  degrä  de  r^tention,  et  une  constipation  opiniätre.*'  Also  auch 
hier  nirgends  eine  eingehendere  Schilderung  der  Blasenstörungen. 
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gehende  Untersuch angen  hierüber  anzustellen.  Da  uns  dieselben 
auch  vielleicht  dem  Verständniss  über  die  Innervation  der  genannten 
Organe  näher  bringen,  sei  kurz  über  dieselben  berichtet. 

J.  H.,  34  Jahre,  Aufseher  (in  der  Klinik  vom  25.  V.  1901  bis  12.  VIII. 
1901),  ist  so  stark  atactisch,  dass  er  dauernd  ans  Bett  gefesselt  ist;  neben 
den  typischen  Zeichen  der  Tabes  besteht  eine  totale  Ophthalmoplegie:  die 
Augensterne  können  nach  keiner  Richtung  hin  bewegt  werden.  Der  Kranke 
giebt  an,  dass  er  jetzt  viel  seltener  Urin  lassen  muss  als  in  gebunden 
Tagen.  Unwillkürlich  tritt  nie  Harnentleerung  ein.  Patient  kann  nur 
Harn  lassen,  wenn  die  Blase  schon  ziemlich  stark  gefüllt  ist,  aber 
auch  dann  muss  er  oft  lange  warten,  bis  der  Urinstrahl  sich  einstellt. 
Während  der  ganzen  Entleerung  spannt  der  Kranke  die  Bauch  presse 
stark  an,  lässt  er  mit  dem  Druck  nach,  dann  versiegt  auch  der  Strahl 
und  80  presst  Patient  in  etwa  10 — 12  Schüben  eine  reichliche  Menge  (700  ccm) 
Urin  aus.  Nach  Wegnahme  des  Glases  starkes  Nachträufeln.  Kathe- 
terisirt  man  unmittelbar  nach  der  Urinentleerung,  so  f  ndet  man  stets  Re- 
sidualham  (60  ccm). 

Der  Stuhl  ist  stets  angehalten,  erfolgt  nur  auf  Abführmittel.  Dünner 
Stuhl  kann  nicht  länger  zurückgebalten  werden;  ist  der  Wärter  nicht  rasch 
zur  Hand,  um  den  Kranken  auf  den  Nachtstuhl  zu  setzen,  so  wird  Koth 
ins  Bett  entleert.  Kein  Analreflex.  Der  Sphincter  ani  ist  gut  ge- 
schlossen, das  Eindringen  in  denselben  mit  dem  Finger,  das  bekanntlich  bei 
gesunden  Leuten  meistens  recht  schmerzhaft  ist,  verursacht  dem  Kranken 
gar  keine  Beschwerden. 

Die  Geschlechtsfnnctionen  haben  erst  in  der  letzten  Zeit  nach- 
gelassen. Erection  und  Ejaculation  stellen  sich  seltener  ein  als  früher. 
Das  jüngste  Kind  des  wegen  fortgeschrittener  Tabes  seit  vielen  Monaten 
ganz  bettlägerigen  Kranken  wurde  am  18.  Mai  1901  geboren.  Daraus 
lässt  sich  entnehmen,  dass  die  Angabe  des  Patienten,  seine  Geschlechtskraft 
wäre  im  Herbst  1900  noch  vorhanden  gewesen,  wohl  richtig  ist. 

Ganz  ähnlich  sind  die  Störungen  bei  einem  anderen  Kranken 
mit  typischer  Tabes,  der  aber  noch  so  wenig  atactisch  ist,  dass  er 
ganz  gut  gehen,  ja  sogar  seinem  Berufe  als  Schreiner  nachkommen  kann. 

F.  Seh.,  41  Jahre,  aus  Fürth  (in  der  KUnik  vom  13.  VI.  bis  21.  VII. 
1901),  sucht  das  Spital  hauptsächlich  wegen  der  heftigen,  seit  2  Jahren  an- 
fallsweise auftretenden  lancinirenden  Schmerzen  in  den  Beinen  auf.  Vor 
22  Jahren  Schankerinfection.  Seit  einem  Jahre  Beschwerden  beim 
Wasserlassen.  Die  Urinentleerung  erfolgt  viel  seltener  wie  früher,  in 
24  Stunden  nur  2  mal,  ja  manchmal  nur  einmal.  Der  Kranke  muss  immer 
sehr  stark  pressen  und  sehr  lange  (bis  zu  einer  Viertelstunde)  warten, 
bis  die  Urinentleerung  sich  einstellt;  zunächst  gehen  nur  einige  Tropfen 
ab,  dann  aber  entleert  sich  bei  stärkster  Anwendung  der  Bauchpresse  der 
Urin  im  Strahl,  der  aber  sofort  unterbrochen  wird,  wenn  Patient  Athem 
holt.  So  wird  in  etwa  20  Schüben  eine  reichliche  Menge  (800  ccm)  Urin 
mühsam  ausgepresst.  Wenn  der  Kranke  glaubt,  fertig  zu  sein,  muss  er 
wieder  von  Neuem  anfangen  zu  pressen  und  hat  auch  darnach  immer  noch 
das  Gefühl,   als   ob  Harn  in   der  Blase  zurückbleibe.     Thatsächlich  kann 
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auch  durch  den  Katheter  eine  reichliche  Menire  Residnalharns  entleert  werden: 
der  Urin  flieset  aher  dann  nur  aus.  wenn  die  Mündung  des  Katheters  tiefer 
liegt  als  die  Blase,  also  wenn  Saugwirkung  besteht.  Der  Hamfluss  yer- 
siegt  sofort,  wenn  das  Ende  des  Katheters  in  der  Höhe  der  Blase  oder  über 
dem  Blasenniveau  gehalten  wird.  Jedesmal  besteht  nach  der  ürinentleerong 
Naehtrilufeln,  das  etwa  eine  Minute  lang  andauert. 

Auch  die  Stuhlentleerung  ist  seit  einem  Jahre  unregelmässig  und 
gestört;  oft  längere  Zeit  angehalten,  an  anderen  Tagen  tritt  wieder  häufiger 
Stuhldrang  ein,  der  aber  zu  keiner  oder  nur  geringer  Entleerung  fuhrt.  Der 
Kranke  muss  dann,  obgleich  Stuhldrang  besteht,  oft  sehr  lange  sitzen  und 
stark  pressen,  bis  sich  wirklich  Stuhl  einstellt.  Ferner  ist  dem  Kranken 
aufgefallen,  dass  sich  der  Urin  jetzt  immer  erst  nach  der  Ausstossnng  des 
Eothes  einstellt  und  nicht  wie  früher  umgekehrt. 

Erection  und  Ejaculation  ist  noch  ganz  gut  möglich,  doch  kommt 
Patient  wesentlich  seltener  als  früher  seineu  ehelichen  Pflichten  nach,  er 
hat  seit  etwa  einem  Jahre  gar  kein  Geschlechtsbedürfniss  mehr  und 
nicht  die  geringste  Wollustempfindung  bei  Ausübung  des  Geschlechts- 
actes. 

Ein  weiterer  Kranker,  Th.  St.,  44  Jahre,  Maler,  in  der  Klinik  vom 
14.  n.  bis  23.  II.  1901,  bei  welchem  ad  minimum  verengte  Pupillen,  eine  an- 
ästhetische Zone  am  Kampf  und  Fehlen  aller  Sehnenreflexe  die  Diagnose 
Tabes  dorsalis  sicherten,  suchte  wegen  Blasenbeschwerden,  die  von  dem 
bisher  behandelnden  Arzte  auf  einen  Blasenstein  zurückgeführt  wurden,  die 
Klinik  auf.  Vor  18  Jahren  harter  Schanker.  Schon  seit  mehreren  Monaten 
muss  Patient,  um  den  Urin  zu  entleeren,  viel  stärker  pressen  wie  früher, 
nach  der  Urinentleernng  träufelt  stets  noch  einige  Zeit  Harn  nach,  Pa- 
tient kann  es  nicht  vermeiden,  dass  das  Hemd  nass  wird.  Auch  in  der 
Nacht  tritt  manchmal  Urintraufeln  auf,  d.  h.  Patient  findet  beim  Erwachen 
seine  Wäsche  nass.  Der  Kranke  vermag  den  Urin  lange  (12  Stunden) 
zu  halten,  muss  aber  bei  der  Miction  einige  Zeit,  fast  eine  Minute,  warten, 
bis  der  Harn  kommt.  Der  Hamstrahl  ist,  wie  ich  mich  überzeugen  konnte« 
ganz  matt,  er  wird  dann  wieder,  wenn  Patient  weniger  presst,  durch  Träufeln 
ersetzt  und  so  vergeht  lange  Zeit,  bis  der  Kranke  zu  Ende  gekommen  ist 
und  meint:  „Jetzt  glaube  ich,  bin  ich  fertig'^.  Bei  Katheterisiren  zeigt  sich 
aber,  dass  noch  recht  beträchtliche  Mengen  Residualhams  (300 — 400  ccm) 
in  der  Blase  zurückgeblieben  sind. 

Ziemlich  gleichzeitig  mit  den  Hambesch werden  traten  Unregelmässig- 
keiten in  der  Stuhlentleerung  ein.  Wird  die  hartnäckige  Stuhlver- 
stopfnng  durch  Abführmittel  bekämpft,  so  leidet  der  Kranke  viel  an  Stuhl- 
drang,  muss  immer  „lange  und  oft  vergeblich  sitzen*^  und  sich  sehr  in 
Obacht  nehmen,  um  die  Kleider  nicht  zu  beschmutzen. 

Erection  und  Ejaculation  ohne  Störung,  doch  hat  das  Geschlechts- 
bedürfniss und  die  Geschlechts lust  seit  einigen  Monaten  entschieden  ab- 
genommen, so  dass  Patient  nicht  mehr  wöchentlich  wie  früher,  sondern  nur 
etwa  alle  4 — 6  Wochen  geschlechtlichen  Verkehr  aufsucht. 

Wie  stark  bei  fortgeschrittener  Tabes  die  Störungen  von  Seite 
der  Blase  und  des  Mastdarms  werden  können,  soll  folgende  Kranken- 
geschichte zeigen. 
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F.  H.,  70  Jahre,  Metzger  ans  Rathsberg,  hatte  schon  bei  seinem  ersten 
Aufenthalt  in  der  Klinik  (vom  26.  IIL  1897  bis  7.  V.  1897)  Blasenbeschwerden, 
er  mnsste  lange  und  sehr  stark  pressen,  bis  endlich  der  Urin  sich  entleerte. 
Durch  die  zunehmende  Ataxie  wurde  Patient  seit  2  Jahren  ganz  ans  Bett 
gefesselt  Bei  seinem  letzten  Aufenthalt  in  der  Klinik  vom  25.  IL  bis  zu 
seinem  Tode  am  24.  IV.  1901  bot  der  Kranke  ein  trauriges  Bild.  Er  hat 
gar  keine  Empfindung  davon,  in  welcher  Stellung  sich  seine  Beine  befinden. 
Gehversuche  misslingen  kläglich. 

Die  Blasenstörungen  sind  viel  stärker  geworden.  H.  kann  nur  unter 
starker  Anstrengung  der  Banchpresse  und  dann  nur  tropfenweise  oder 
in  ganz  schwachem  Strahl  Urin  lassen.  Dabei  hat  Patient  fast  beständigen, 
sehr  quälenden  Harndrang,  der  auch  nach  der  mühsamen  Entleerung  von 
wenigen  Cubikcentimetern  nicht  nachlässt.  Katheterisirt  man  unmittelbar 
nach  einer  solchen  Urinentleerung,  so  kann  man  noch  250  —  300  ccm  Ee- 
sidualharn  aus  der  Blase  entleeren.  Der  Urin  läuft  nur  dann  ans  dem 
Katheter  ab,  wenn  die  Mündung  desselben  tiefer  als  die  Blase  gehalten  wird. 
D^  Urin  ist  trüb,  übelriechend  (schwere  Cystitis). 

Auch  mit  der  Stuhlentleerung  hat  Patient  grosse  Schwierigkeiten. 
Er  klagt  sehr  über  häufigen  Stuhldrang  und  Stuhlzwang.  Der  Kranke  hat 
aber  keine  Empfindung  davon,  wenn  Koth  dann  wirklich  abgeht,  davon  wird 
er  erst  durch  den  Gerachsinn  benachrichtigt.  Bei  dem  zur  Urinentleerung 
nothwendigen  starken  Pressen  entweichen  auch  häufig  Faeces.  Pat.  kann 
ohne  Controle  der  Augen  auch  nicht  unterscheiden,  ob  Urin  abgeht,  er  hat 
keine  Fühlung  davon.  Um  den  fast  beständig  quälenden  sehr  schmerzhaften 
Urin-  und  Stuhlzwang  nur  einigermassen  wirksam  zu  bekämpfen,  muss 
Morphium  verabreicht  werden. 

Die  G^schlechtsfanctionen  sind  längst  völlig  erloschen. 

In  erster  Linie  sind  die  Störungen  der  Harn-  und  StuUenÜeerung 
bei  der  Tabes  dorsalis  sicher  durch  die  Herabsetzung  der 
Sensibilität  in  der  Blase  und  in  dem  Rectum  bedingt.  So  kommt 
es,  dass  die  Kranken,  welche  die  Anfbllung  der  Blase  nicht  em- 
pfinden und  seltener  Harn  lassen^)  als  zu  gesunden  Zeiten,  oft  nur 
1 — 2  mal  in  24  Stunden  uriniren,  und  dass  sie  dann  auch  nicht  wissen  und 
ftthlen,  ob  und  wann  sie  die  Blase  bei  der  einzelnen  Miction  ganz 
entleert  haben.  Die  volle  Blase  verursacht  ihnen  keine  Schmerzen 
und  lost  nicht,  ebensowenig  wie  eine  stark  angefüllte  Ampulla  recti, 
das  Bedürfniss  zur  Entleerung  der  Behälter  der  Excremente  aus. 
Bald  kommt  es  aber  auch  zu  Störungen  in  der  Art  der  Au ss tos sung 
des  Urins.  Der  Harn  wird  nicht  wie  bei  Gesunden  lediglich  durch 
die  Blasenmusculatur  herausbefördert,  die  Tabeskranken  müssen 
während  der  Miction  die  Bauchpresse  stark  in  Anwendung  bringen, 
und  mit   dem  Nachlassen   derselben  versiegt  der  matte  Strahl  sofort. 


1)  Ffir  die  in  abnorm  laugen  Zwischenräumen  erfolgende,  aber  doch  noch 
willkürliche  Harnentleerung  schlage  ich  vor,  den  Namen  „Oligakurie**  (ab- 
geleitet von  d?uydxig  selten)  zu  verwenden. 
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Ganz  regelmässig  findet  man  bei  solchen  Kranken,  sobald  es  zu 
Blasenstorungen  gekommen  ist,  beträchtliche  Mengen  von  Residual- 
harn. Aber  nicht  nur  der  Detrusor  vesicae,  auch  der  Blasensphincter 
wirkt  nicht  mehr  gehörig;  das  Harnträufeln,  besonders  das  Nach- 
träufeln von  Urin  nach  der  willkürlichen  Entleerung  ist  ein  Zeichen, 
das  seit  alten  Zeiten  als  pathognostisch  f&r  die  Tabes  bekannt  ist. 
Der  zur  Ausstossung  des  Harns  nothwendige  Refl^xbogen  ist 
sowohl  in  seinen  sensiblen  als  in  seinen  motorischen  Fasern  alterirt. 

Ebenso  wie  an  den  peripherischen  Nerven,  so  treten  auch  an 
den  Nerven,  welche  die  Blase  und  den  Mastdarm  versorgen,  bei  der 
Tabes  neben  den  sensiblen  Lähmungserscheinungen  auch  sen- 
sible Beizerscheinungen  auf.  Die  Thatsache,  dass  bei  der  Bücken- 
marksschwindsucht  anfallsweise  Schmerzen  in  der  Blase  vorkommen, 
ist  längst  in  alle  Lehrbücher  aufgenommen,  die  Blasenkrisen  werden 
den  gastrischen  und  intestinalen  Krisen  zur  Seite  gestellt.  Ein  Kranker, 
von  dem  oben  berichtet  ist,  wurde  der  Klinik  wegen  vermuthlichen 
Blasensteinen,  welche  die  anfalls weise  auftretenden  t^chmerzen  be- 
dingen sollten,  überwiesen,  es  hat  sich  aber  sicher  um  nichts  Anderes, 
als  um  tabische  Blasenschmerzen  gehandelt  Der  an  letzter  Stelle 
beschriebene  Patient  war  in  hohem  Grade  von  fast  beständig  be- 
stehendem, ungemein  schmerzhaftem  Harn-  und  Stuhlzwang  gepeinigt, 
der  nur  durch  Morphium  gelindert  werden  konnte,  dabei  hatte 
der  Kranke  aber  gar  keine  Fühlung  mehr  von  dem  Abgang  der  Ex- 
cremente. 

Hinzufügen  möchte  ich  noch,  dass  die  Blasenstörungen  sehr 
häufig  die  allerersten  Symptome  sind,  die  auf  die  beginnende  Tabes 
hinweisen,  dass  sie  ferner,  wenn  sie  nicht  mit  Schmerzen  und  Incon- 
tinenz  verbunden  sind,  bestehen  können,  ohne  dass  sie  dem  Krankea 
zum  Bewusstsein  kommen.  Den  Patienten  fallt  es  nicht  auf,  dass  sie 
seltener  Urin  lassen  und  dass  sie  zur  Ausstossung  des  Harns  immer 
mehr  die  Bauchpresse  anstrengen  müssen.  Bei  Frauen  schienen  mir 
die  Blasenstörungen  seltener  zu  sein,  doch  mag  das  davon  herrühren, 
dass  bei  Frauen  diese  Krankheit  überhaupt  weniger  häufig  ist  und 
der  Entleerungsmodus  der  Blase  doch  ein  entschieden  einfacherer 
ist  Zur  Zeit  der  Niederschrift  dieser  Seiten  liegt  in  der  Klinik  eine 
Kranke,  die  ganz  dieselbe  Art  der  Störungen  hat,  wie  die  an  erster 
und  zweiter  Stelle  beschriebenen  männlichen  Kranken.  Auch  sie  muss 
lange,  oft  mehrere  Minuten  warten  und  stark  pressen,  bis  der  Ham- 
strahl  sich  einstellt  Patientin  weiss  nicht  zu  beurtheilen,  wann  die 
Urinentleerung  zu  Ende  ist  Auch  zur  Entleerung  des  Stuhles  muss 
sie  lange  sitzen  und  der  Stuhlzwang  entspricht  nicht  dem  Stuhlbe- 
dürfniss. 
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Die  Störungen  in  der  Geschlechtsfunction  des  Mannes  bei 
der  Tabes  dorsalis  treten  meist  sehr  viel  später  auf  als  die  Blasen- 
störnngen.  Sie  sind  nach  den  allerdings  nicht  sehr  reichlichen  Er- 
fahrangen,  die  ich  an  der  Erlanger  Klinik  machen  konnte,  haupt- 
sächlich durch  eine  Abnahme  der  Geschlechtslust  (Libido)  und  der 
Wollustempfindung  (Orgasmus)  bedingt  Das  Erections-  und 
Ejaculationsvermogen  bleibt  auffällig  lange  erhalten. 
Mehrere  Tabeskranke  erzählten  mir,  dass  sie  zwar  sehr  viel  seltener 
wie  früher,  aber  doch  noch  ganz  gut  ihren  ehelichen  Pflichten  nach- 
kommen können,  dass  ihnen  aber  der  Geschlechtsverkehr  gar  keine 
WoUustgeflihle  mehr  bereite.  Wie  oben  in  den  Krankengeschichten 
erwähnt,  wurde  ein  Patient,  der  schon  seit  mehreren  Monaten  durch 
starke  Ataxie  an  das  Bett  gefesselt  ist,  nochmal  Vater;  er  erzählte 
auch,  dass  das  Geschlechtsv  er  mögen  erst  vor  kurzer  Zeit  etwas 
nachgelassen  hätte,  die  Geschlechtslust  allerdings  fast  völlig  er- 
loschen sei. 

Die  Menstruation  scheint  durch  die  Tabes,  solange  diese 
Krankheit  nicht  zu  schwerem  Siechthum  führt,  nicht  beeinflusst  zu 
werden. 

Der  pathologische  Process  ist  bei  der  Tabes  bekanntlich  im 
Wesentlichen  auf  das  Rückenmark  und  die  peripherischen  sensiblen 
Nerven  beschränkt.  Der  Umstand,  dass  bei  diesem  Leiden  die  Func- 
tionen von  Blase,  Mastdarm  und  später  auch  des  männlichen  Ge- 
schlechtsappardts  gestört  sind,  könnte  dafür  ins  Feld  geführt  werden, 
dass  die  Centren  dafür  eben  im  Rückenmark  zu  suchen  sind.  Diese 
Gründe  sind  aber  nicht  stichhaltig.  Denn  das  Auftreten  von  gastrischen 
and  visceralen  Krisen  beweist  uns  sicher,  dass  bei  dieser  Krankheit 
auch  Störungen  im  sympathischen  Nervensystem  vorkommen.  Wie  bei 
den  Magenkrisen  das  häufige  Erbrechen  auf  eine  Störung  bezw.  Reizung 
der  Reflexthätigkeit  des  Magens  zurückzuführen  ist,  so  kann  sehr 
wohl  auch  die  Dysurie  bei  der  Tabes  ausser  durch  die  Hypästhesie 
der  Blasenschleimhaut  durch  eine  Alteration  des  Reflexcentrums  in 
dem  sympathischen  Gangliensystem  bedingt  sein. 

Abgesehen  von  der  Tabes  dorsalis,  geht  keine  andere  Rückenmarks- 
krankheit mit  typischen  Störungen  der  Blasen-  und  Mastdarmfun ction 
einher.  Die  primären  Erkrankungen  des  peripherischen  motorischen 
Neurons,  die  acute  und  chronische  Poliomyelitis,  die  Polyneuritis, 
die  verschiedenen  Arten  der  Muskelatrophien  führen  niemals  zur 
krankhaften  Retention  oder  Incontinenz  der  Excremente.  Bei  allen 
übrigen  spinalen  Affectionen  kommt  es  nur  dann  zu  Unregelmässig- 
keiten in  der  Blasen-  und  Rectumentleerung,  wenn  der  Querschnitt 
des  Markes  mehr  oder  weniger  vollständig  ergriffen  ist. 
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So  sind  die  Blasenstorungen,  wie  wir  sie  bei  der  Hämatom  jelie, 
bisweilen  bei  der  Syringomyelie  und  recht  häufig  bei  der  multiplen 
Sklerose  finden,  ganz  dieselben,  wie  sie  oben  als  charakteristisch 
für  die  Querschnittsläsionen  des  Rückenmarks  beschrieben  wurden. 
Für  die  Innervation  von  Blase  und  Rectum  ist  es  ohne  Bedeutung, 
ob  die  Unterbrechung  der  Bahnen  im  Rückenmark  verursacht  ist 
durch  eine  mvelitische  Narbe  oder  durch  Compression  des  Marks, 
sei  diese  durch  Luxation  oder  Fractur  eines  Wirbels,  durch  Tumoren 
oder  Erkrankung  der  Rückenmarkshäute  (Pachymeningitis,  tuberculose 
epidurale  Granulationen)  bedingt. 

Aber  auch  bei  combinirten  Systemerkrankungen  sind  die 
Störungen  in  der  Ausstossung  der  Excremente,  wenn  solche  über- 
haupt vorkommen,  derselben  Art,  wie  oben  geschildert.  Daflir  zwei 
Beispiele: 

E.  W.,  39  Jahre,  Schnhmachersfrau  aus  W.  (in  der  Klinik  seit  7.  V. 
1900),  bietet  die  typischen  Zeichen  der  „spastischen  Spinalparalyse". 
Die  Mascalatnr  der  oberen,  wie  der  unteren  Extremitäten  sind  in  tonischer 
Spannnng,  so  dass  auch  passive  Bewegungen  nur  mit  Ueberwindung  starken 
Mnskelwiderstandes  und  in  geringer  Ausdehnung  möglich  sind,  stärkste  Ad- 
doctionscontractur  der  Oberschenkel.  Die  Sebnenreflexe  sind  in  Folge  der 
starken  spastischen  Spannung  der  Muscnlatur  nicht  sehr  lebhaft,  aber  doch 
deutlich  zu  erhalten.  Bei  Bestreichen  der  Fusssoblen  Dorsalflexion  der 
grossen  Zehen  (Babinski).  Die  Muscnlatur  der  Hände  stark  abgemagert, 
80  dass  Zweifel  bestehen  kann,  ob  dies  auf  den  allgemein  schlechten  Er- 
nährungszustand oder  auf  eine  degenerative  Atrophie  zurückzufahren  ist  und 
das  Rrankheitsbild  somit  als  amyotrophische  Lateralsklerose  aufzufassen  wäre. 
In  den  abgemagerten  Muskeln  keine  iibrillären  Zuckungen  zu  sehen  und 
keine  Entartungsreaction  auszulösen.  Die  Empfindung  für  Berührnngs-, 
Schmerz-  und  Temperatureindrücke  am  ganzen  Körper  intact.  Durch  die 
spastische  Starre  der  Glieder  ist  die  Kranke  schon  seit  mehreren  Jahren 
ans  Bett  gefesselt. 

Seit  etwa  einem  Jahr  ist  sie  nicht  mehr  im  Stande,  spontan 
willkürlich  Urin  zu  lassen.  Sie  muss  warten,  bis  der  Strahl  von  selbst 
sich  einstellt,  hat  aber  kurze  Zeit  vorher  eine  dampfe  Empfindung  in  der 
Gegend  der  Blase,  so  dass  sie  meistens  noch  zur  rechten  Zeit  die  Bett- 
schüssel verlangen  kann.  Die  Kranke  kann  angeblich  den  Urin  kurze  Zeit 
zurückhalten.  In  Pausen  von  einer  viertel  bis  halben  Stunde,  je 
nach  der  vorherigen  Flüssigkeitsaufnahme,  wird  der  Urin  in 
kräftigem  Strahl,  der  bei  der  Miction  ein-  bis  zweimal  absetzt, 
ausgestossen.  In  der  Nacht  sind  die  Entleerungen  seltener,  die  Kranke 
erwacht  vor  oder  bei  der  Entleerung,  von  der  sie  immer  gute  Fühlung  bat. 

Der  Stuhl  ist  dauernd  angehalten,  erfolgt  fast  nur  auf  Abführmittel. 
Dünner  Stahl  kann  schlecht  zurückgehalten  werden.  Kein  unwillkürlicher 
Flatusabgang.  An  Vulva  und  After  Empfindung  ohne  Störung.  Anal- 
reflex sehr  deutlich.     Menses  seit  einem  Jahre  aasgeblieben. 
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Also  bei  einer  Kranken,  bei  welcher  die  Störungen  auf  die 
motorischen  Neurone  beschränkt  sind,  bei  der  es  sich  um  eine 
primäre  Seitenstrangsklerose  mit  beginnender  Atrophie  der 
Vorderhömer  handelt,  dieselben  Störungen  in  der  Urin-  und  Stuhl- 
entleerung wie  bei  Querschnittsläsionen  des  Rückenmarks.  Auch  in 
einem  anderen  Falle  von  combinirter  Systemerkrankung  die  nämlichen 
Verhältnisse: 

G.  R.,  29  Jahre,  Bierbrauer  ans  D.,  lie^  seit  20.  October  1899  in  der 
Erlanger  med.  Klinik.  Der  eigenartige  Symptomencomplex:  hochgradige 
Ataxie  in  den  Armen  und  Beinen,  wie  sie  so  stark  sonst  nur  bei  Tabes  ge- 
funden wird,  dabei  lebhafte  Sehnenreflexe,  deutliche  Seusibilitäts- 
stömngen,  zunehmende  Schwäche  in  den  Extremitäten,  liess  die  Diagnose 
auf  combinirte  Systemerkrankung  mit  hauptsächlicher  Betheiligung 
der  Hinterstränge  stellen.  Der  Kranke  klagt  sehr  über  häufigen  Harn- 
drang, kann  aber  willkürlich,  auch  wenn  er  die  Bauchpresse  auf  das 
stärkste  anspannt,  nicht  Urin  lassen,  er  muss  warten,  bis  der  Drang 
sich  einstellt,  dann  aber  rasch  zum  Glase  greifen,  da  der  Urin  nicht 
zurückgehalten  werden  kann.  Die  Häufigkeit  der  Urinentleerung  richtet 
sich  etwas  nach  der  Aufnahme  von  Flüssigkeit,  besonders  nach  Biergenuss 
mnss  bald  und  öfter  hinter  einander  Harn  gelassen  werden.  Bei  Messungen 
der  einzelnen  Entleerungen  ergaben  sich  am  30. 1.  1901   folgende  Zahlen: 

3*>  00  a.  m.  120  ccm  S^  45  p.  m.  130  ccm 

6^  30  a.  m.  190     „  Um  6^  bekam  Patient  zum 
9**  00  a.  m.  160     ,,  Abendessen  1/2  1  Bier 

10»»  30  a.  m.  180     „  6^  45  p.  m.  150  ccm 

li^  05  p.  m.  140     „  7h  10  p.  m.  190    „ 

2^  30  p.  m.  160     „  7^  45  p.  m.  120    „ 

Bei  Messungen  an  anderen  Tagen  wurden  ganz  ähnliche  Werthe  ge- 
funden, die  Hammengen  schwankten  zwischen  120  und  200  ccm.  Die  Zeit- 
in tervalle  zwischen  den  einzelnen  Ausstossnngen  schwanken  am  Tage 
zwischen  2  ^'2  Stunden  und  einer  halben  Stunde.  Während  der  einzelnen 
Entleerung  wird  der  Strahl  2— 3 mal  unwillkürlich  unterbrochen.  Der 
Kranke  kann  den  Strahl  auch  willkürlich  hemmen,  dann  versiegt  die  Ent- 
leerung für  längere  Zeit.  Zweimal  wurde  unmittelbar  nach  einer  spon- 
tanen Urinentleerung  katheterisirt  und  das  eine  Mal  210,  das  andere  Mal 
185  ccm  Eesidualharn  abgelassen,  um  die  Blase  beim  Katheterisiren  völlig 
zu  entleeren,  muss  auf  dieselbe  von  den  Bauchdecken  aus  ein  Druck  aus- 
geübt werden.  Der  Stuhl  ist  etwas  angehalten,  erfolgt  alle  2 — 3  Tage 
spontan.  Der  Kranke  hat  neben  seinem  Bett  ein  Nachtgeschirr  stehen,  um 
dem  eintretenden  Stuhlbedürfniss  sofort  Folge  leisten  zu  können;  schon  eine 
halbe  Minute  nach  dem  auftretenden  Drang  wird  der  Koth  ansgestossen  und 
kann  nicht  zurückgehalten  werden.  Ebensowenig  können  Flatus  zurück- 
gepresst  werden.  Erection  erfolgt  noch  manchmal,  es  kommt  aber  dabei 
nicht  zur  völligen  Steifüng  des  Gliedes.  Ejacnlation  ist  schon  seit  langer 
Zeit  nicht  mehr  zu  Stande  gekommen. 

Bei  der  Besprechung  der  verschiedenartigen  Blasenstörungen 
dürfen    wir   es   nicht   unterlassen,    auch   auf  die  durch  hysterische 
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Willenslähmung  bedingten  einzugehen.  Solche  gehen  meistens 
mit  Harnverhaltung  einher,  die  Blase  ist  ad  maximum  gefüllt,  der  zu- 
gezogene Arzt  fühlt  sich  dann  veranlasst,  den  Harn  mit  dem  Katheter 
abzulassen.  Eine  typische  Beobachtung  von  hysterischer  Blasenstörung 
stellt  mir  Herr  Prof.  v.  Strümpell  in  gütiger  Weise  zur  Veröffent- 
lichung zur  Verfügung. 

Fran  N.  N.,  hereditär  neuropathisch  belastet  (Vater  nervenkrank,  eine 
Schwester  soll  an  schwerer  Hysterie  leiden),  war  schon  wiederholt  wegen 
hysterischer  Symptome  (Dysbasie,  hysterische  Anfälle)  mehrere  Wochen  in 
der  Klinik  gelegen.  Vor  einiger  Zeit  wurde  Herr  Prof.  v.  Strümpell  anfs 
Neue  consaltirt.  Die  Kranke  konnte  seit  mehreren  Wochen  nicht 
mehr  spontan  Urin  lassen  and  musste  tagtäglich  von  ihrem  Arzte 
katheterisirt  werden.  Eine  einmalige  Behandlung  mit  dem  faradischen 
Strom  und  energischer  Zuspruch  genügten,  um  dieses  hysterische  Symptom 
zum  Verschwinden  zu  bringen. 

Viel  seltener  sind  Fälle  von  hysterischer  Blasenincontinenz,  ein 
solcher  konnte  in  jüngster  Zeit  in  der  medicinischen  Klinik  in  Erlangen 
beobachtet  werden. 

Frau  M.  M.  (in  der  Klinik  vom  9.  XI.  bis  24.  XI.  1901)  erUtt  am  An- 
fang des  Jahres  1901  einen  „UnfalP.  Beim  Tragen  eines  schweren  Weizen- 
sackes bekam  sie  plötzlich  einen  heftigen  Schmerz  im  Rücken.  In  dem- 
selben Augenblick  ging  ihr  unwillkürlich  Urin  ab,  und  seit  dieser  Zeit  kann 
die  Kranke  den  Harn  nicht  mehr  halten.  Die  objective  Untersuchung  der 
psychisch  deprimirten  „ Unfallspatientin "*,  die  viel  weint  und  klagt,  konnte 
keine  organische  Veränderung  nachweisen,  abgesehen  davon,  dass  die  Kranke 
immer,  bei  Tag  und  bei  Nacht,  nass  getroffen  wird.  An  der  Blase  und  an 
der  Harnröhre  sind  irgendwelche  krankhafte  Veränderungen  nicht  ge- 
funden worden.  Bei  mehrmaliger  Beobachtung  auf  dem  Untersuchungsstuhl, 
die  sich  jedesmal  über  eine  halbe  Stunde  erstreckte,  wurde  constatirt,  dass 
kein  Uarnträufeln  besteht.  Die  Sensibilität  an  der  Vulva  und  an  der  Urethra 
normal.  Während  der  Beobachtung  der  auf  dem  Stuhle  liegenden  Kranken 
macht  dieselbe  sichtliche,  aber  vergebliche  Anstrengungen,  Urin  auszupressen 
(Einziehung  der  Analgegend  und  Vorwölbung  der  Vulva),  die  Athmung  ist 
dabei  sehr  beschleunigt  Nach  einer  solchen  Beobachtungszeit  können  140  ccm 
Harn  durch  den  Katheter  aus  der  Blase  entleert  werden.  Die  Behandlung 
dieser  zweifellos  psychisch  bedingten  Blasenstörung  hatte  keinen  Erfolg. 
Die  Kranke  hatte  als  Unfallspatientin  auch  augenscheinlich  gar  nicht  den 
Wunsch,  gebessert  zu  werden  und  drängte  sehr  auf  Entlassung. 

Bei  localisirten  Gehirnerkrankungen,  die  ohneBewusst- 
seinsstorungen  einhergehen,  kommt  es  nur  selten  zu  Störungen  in  der 
Function  der  Blase  und  des  Mastdarms;  mir  selbst  stehen  keine 
Erfahrungen   darüber    zur  Verfügung.      Czyhlarz    und   Marburg^) 

1)  Ueber  cerebrale  BlasenstÖrungen.  Jahrbücher  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie. 
20.  Bd.  Heft  1.  Femer  Bechterew-Meyer,  Ueber  Rindencentra  sphincteris 
ani  et  vesicae.    Neurolog.  Centralblatt.   1893.    8.  81. 
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haben  solche  Fälle  aus  der  Literatur  zusammengesucht  und  konnten 
einige  eigene  Beobachtungen  hinzufügen,  sie  glauben  ein  corticales 
Blasencentrum  in  der  motorischen  Region,  dort  wo  das  Armcentrum 
in  das  Beincentrum  übergeht,  annehmen  zu  dürfen^  daneben  soll  noch 
ein  Centrum  im  Corpus  striatum  f&r  die  automatisch  erfolgende  Miction 
und  ein  drittes  im  Thalamus  opticus  für  die  auf  die  Affectreize  er- 
folgenden Blasenbewegungen  bestehen,  femer  „sei  es  wahrscheinlich, 
dass   dem   Süieinhirn   ein   gewisser    Einfluss   auf  die  Miction  zufällt*^ 

Benommene  Kranke  lassen  oft  unter  sich  gehen.  Der  Stuhl- 
und  Harndrang  wird  noch  empfunden  und  es  wird  in  dem  benom- 
menen Zustand,  wie  bei  den  Kindern  im  Traume,  vom  Gehirn  aus 
der  Impuls  zur  Entleerung  gegeben. 

Bei  schweren  Bewusstseinsstorungeu  (Oehimblutung,  starke 
Intoxication  u.  s.  w.)  kann  vom  Cerebrum  aus  keine  Anregung  zum 
Reflex,  der  zur  Ausstossung  der  Excremente  führt,  mehr  kommen, 
wir  finden  dann  das  Bild  der  Retentio  urinae  et  faecium  und  nach 
kurzer  Zeit  das  der  Ischuria  paradoxa. 

Die  Störungen,  welche  durch  mechanische  Hindemisse,  wie 
Prostatahypertrophie  oder  Rectumcarcinom  bedingt  sind,  gehören  nicht 
hierher.  Betonen  möchte  ich  hier  am  Schlüsse  des  klinischen  Theiles 
der  Abhandlung  nur  noch,  dass  ich,  obgleich  an  der  Erlanger  Klinik 
Gelegenheit  ist,  zahlreiche  und  die  verschiedensten  Arten  von  Nerven- 
nnd  Rückenmarkskrankheiten  zu  sehen,  niemals  eine  völlige  Lähmung 
der  Blase,  bei  der  es  zu  continuirlichem  Harnträufeln  gekommen  wäre 
beobachten  konnte. 


IL  Experimentelle  Stadien. 

Die  Thierversuche  wurdeo  alle  im  physiologischen  Institut  zu 
Erlangen  vorgenommen.  Herrn  Professor  Rosenthal,  der  mir  in 
gütiger  Weise  die  Räume  und  Hülfsmittel  des  Instituts  zur  Verfügung 
stellte,  möchte  ich  auch  an  dieser  Stelle  meinen  herzlichsten  Dank 
sagen.  Die  zahlreichen  Operationen  an  den  Hunden,  die,  wie  die 
folgenden  Seiten  zeigen  werden,  zum  Theil  recht  schwierig  wareu, 
vf urden  mit  grosser  Gewissenhaftigkeit  und  einwandsfreier  Technik  und 
Aseptik  sämmtlich  von  Herrn  Privatdocent  Dr.  Oskar  Schulz  unter 
Assistenz  des  Herrn  Dr.  Rieh.  Fuchs  ausgeführt  Diesen  Herren,  insbe- 
sondere aber  Herrn  CoUegen  Schulz,  der  mir  auch  in  der  Pflege  und 
Warte  der  Hunde  und  in  der  Anordnung  der  Versuche  stets  mit  Rath 
und  That  zur  Seite  stand,  bin  ich  zu  grossem  Danke  verpflichtet 
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Bevor    ich    auf   die    einzelnen    Versuche    eingehe,    sei   kurz   die 
Operation   und  die   Nachbehandlung   geschildert     Nur  jugend- 
liche kräftige  Hunde  von  mittlerer  Grösse  sind  zu  diesen  Experimenten 
brauchbar.    Bei   kleinen  Thieren   ist   es   fast   unmöglich,  tlen   Conus 
terminalis     aus     den     umgebenden     Caudabündeln     herauszunehmen. 
Grosse  Hunde  machen  bei  der  Nachbehandlung  viel  Schwierigkeiten. 
Am  besten  eignen  sich  die  munteren  Dorf  hunde,  die  keiner  bestimmten 
Rasse  angehören,   die  sogenannten   „Scheerenschleiferhunde".      Männ- 
liche  Thiere    wurden    vor  der  Operation,   wenn   möglich,   mit   einer 
läufigen  Hündin  zusammengebracht,  um  zu  constatiren,  ob  sie  normal 
geschlechtslustig  sind;    ferner  wurde   versucht,   ob   durch  Reiben  der 
Ruthe   Ereotion   und  Ejaculation   ausgelöst   werden  konnte,  was,   wie 
schon  Eckhardt  und  Goltz  betonen,  meist  leicht   möglich  ist     Am 
Operationsiage  bekamen  die  Thiere,  die  bis  dahin  möglichst  gut  ge- 
füttert waren,  nichts  zu  fressen,  da  die  aufgenommene  Nahrung  nach 
der  Injection  von  Morphium  doch  wieder  erbrochen  wird.     Kurz  vor 
der  Operation  wurden   die  Thiere   gebadet,   gewaschen   und  abgeseift 
und    dann    wieder,    damit  sie   während   der  Operation   nicht  zu  viel 
Wärme  verlieren,   sorgfaltig  abgetrocknet     Es  hat  sich  zweckmässig 
erwiesen,   eine   gemischte   Narkose   anzuwenden.     Anfänglich   wurden 
0,05  Morphium  muriatic.  subcutan  einverleibt,  dann  wurden  die  Thiere 
auf  das   Operationsbrett   aufgespannt,   der   Kopf   mittelst  Maulhalter 
fixirt   und   die  Gegend   über   der   unteren  Partie   der  Wirbelsäule    in 
breiter  Ausdehnung  rasirt    Erst  jetzt   wurde   mit   der  Aethemarkose 
begonnen  und   diese  während   der  ganzen  Operation   so  tief  gehalten, 
dass  der  Hund  keinen  Klagelaut  von  sich   gab.      Nach  Dnrchschnei- 
dung   des   Rückenmarks   bedarf  es   keiner   Betäubung   mehr,    da  das 
Thier  ja   nun   im  Operationsfeld  unempfindlich  ist.     Nach  Anlegung 
eines  Medianschnittes   wird   hart   an   den  Dornfortsätzen   die   Muscu- 
latur  durchtrennt   und   mit  dem  Raspatorium  die   dorsale  Fläche   der 
Wirbelbögen    von    anhängenden   Muskel-    und    Sehnenresten    befreit 
Nun  werden   die   Processus   spinosi   hart  an   den   Bogen   mit  einem 
beisszangenähnlichen  Instrument  abgekniffen,    und  sodann  dringt  man 
mit  der  Spitze  einer  rabenschnabelartigen  Zange  zwischen  die  Wirbel- 
bögen ein,  um  diese  einzeln  zu  durchtrennen.  So  gelingt  es  allmählich 
den  Wirbelkanal   und   damit  das   Rückenmark  in   seinem  Duralsack 
freizulegen.    Die  seitlichen  Knochenränder  werden,  soweit  es  erforder- 
lich ist  glatt  abgezwickt.    Nun  wird  die  harte  Rückenmarkshaut  mit 
zwei  feinen  Pincetten  leicht  gehoben,  mit  einem  spitzen  Messer  einge- 
schnitten und  mit  einer  kleinen  Scheere  so  weit  gespalten,  ab  es  noth- 
wendig  erscheint     Gewisse  Schwierigkeiten  macht  es,  das  blossliegende 
weiche  Rückenmark   von   deu    umgebenden    Fasern  der  Cauda  equina 


Klinische  und  experimentelle  Studien  Über  die  Innervation  der  Blase  etc.      113 

loszulösen;  am  besten  haben  sich  zu  diesem  Zwecke  feine  Aneurysma- 
uadeln  bewährt.  Bevor  das  Rückenmark  mit  einem  Scheerenschlag 
darchtrennt  wird,  ist  es  nothwendig,  das  Thier  tief  zu  narko- 
tisiren.  Die  ungemein  intensiven  Reize  bei  der  Durchschneidung  des 
Rückenmarks  f&hren,  wenn  der  Hund  nicht  ganz  betäubt  ist,  zu  einem 
schweren  Shok,  der  leicht   den  Tod  des  Versuchsthieres   verursacht. 

Die  Blutung  bei  der  Operation  kann  durch  Tamponade  mit 
sterilen  Tupfern  leicht  beherrscht  werden,  nur  selten  muss  ein  grosseres 
Gefass  unterbunden  werden.  Nach  Herausnahme  des  Rückenmarks- 
stückes wurde  die  Wunde  zuerst  gereinigt,  dann  die  Rückenmusculatur 
über  dem  nun  leeren  Wirbelkanal  mit  Nähten  zusammengezogen  und 
schliesslich  die  Haut  sorgfaltig  durch  Knopfnähte  geschlossen.  Die  ge- 
setzte Wunde  kam  mit  antiseptischen  Flüssigkeiten  nicht  in  Berührung. 
Die  Hautnaht  erhielt  stets  eine  Bedeckung  von  Jodoformcollodium. 

Die  hier  geschilderte  Operation  nimmt,  wenn  sie  sorgfaltig  aus- 
geführt wird,  gewohnlich  einen  Zeitraum  von  zwei  Stunden  in  An* 
Spruch,  unmittelbar  nach  der  Operation  wird  der  Hund  in  einen 
mit  frischem  Heu  gefüllten  Korb  gebracht,  neben  ihn  wird  eine 
Wärmflasche  mit  36^  gelegt  und  das  Thier  mit  warmen  Decken  ein- 
gewickelt. Diese  Vorsichtsmaassregeln  sind  dringend  noth- 
wendig, damit  der  Hund,  der  während  der  langen  Operation  viel 
Wärme  verloren  hat  und  die  nun  gelähmten  Muskeln  der  hinteren 
Extremitäten  nicht  mehr  zur  Wärmeproduction  benützen  kann,  nicht 
durch  die  Abkühlung  zu  Grunde  geht  In  den  ersten  24  Stunden 
nach  Herausnahme  eines  Stückes  des  Rückenmarks  wird  der  Nacken 
und  Kopf  des  Versuchsthieres  meist  ganz  steif  gehalten  und  die  vor- 
deren Extremitäten  verharren  in  tonischem  Streckkrampf.  Die  hinteren 
Extremitäten  sind  natürlich  bei  Herausnahme  der  Lendenanschwellung 
ganz  schlaff  gelähmt.  Doch  darüber  und  über  das  Verhalten  der 
Function  der  Blase  und  des  Mastdarms  sollen  die  einzelnen  Protokolle 
Aufschluss  geben.  In  den  ersten  Stunden  nach  der  Operation  nehmen 
die  Thiere  keine  Nahrung  zu  sich,  dann  trinken  sie  etwas  Wasser 
oder  Milch,  schon  nach  wenigen  Tagen  hat  sich  der  frühere  Appetit 
vollständig  wieder  eingestellt.  Die  Hunde  reinigen  ihre  unempfind- 
lichen und  gelähmten  hinteren  Extremitäten  durch  Schlecken  ganz 
ebenso  wie  ihren  übrigen  Körper,  so  dass  in  der  Sauberkeit  der  Haut 
kein  Unterschied  zwischen  den  Vorder-  und  Hinterbeinen  ist  Die 
Hunde  müssen  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Operation  auf  das  Sorg- 
faltigste gepflegt  werden.  Die  Unterlage  (am  besten  Heu)  muss 
häufig  gewechselt  werden,  die  Thiere  dürfen  nicht  nass  liegen,  die 
Excremente  müssen  entfernt  werden;  die  Lage  des  Thieres  muss,  da- 
mit kein  Decubitus  entsteht,  öfters  gewechselt  werden.    Ferner  ist  es 

Deatsche  Zeiischr.  f.  Nervenheilkunde.    XXT.  Bd.  g 
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nothwendig,  die  Thiere  in  warmen  Räumen  zu  halten.  Bei  allen 
operirten  Hunden  hat  sich  in  dem  eröffneten  Wirbelkanal  ein  reich- 
liches Exsudat  gebildet,  das  in  den  Tagen  nach  der  Operation  die 
über  der  gesetzten  Wunde  vernähte  Haut  stark  vorgewölbt  und  so 
eine  fluctuirende  Geschwulst  dargestellt  hat  In  seltenen  Fällen  wird 
dieses  Exsudat  resorbirt,  gewöhnlich  bricht  später  die  vernarbende 
Wunde  wieder  auf  und  es  entleert  sich  dann  eine  trüb  sanguinolente 
Flüssigkeit.  Nach  einigen  Wochen  sind  die  Hunde  wieder  ganz 
munter,  sie  können  sich,  wenn  nur  der  Conus  herausgenommen  wurde, 
wieder  ganz  flott  auf  allen  vier  Beinen  bewegen.  Bei  höher  gelegenen 
Läsionen  am  Rückenmark  schleifen  sie  die  hinteren  Extremitäten  nach. 
Dringend  muss  davor  gewarnt  werden,  zu  bald  der  ersten  Operation 
eine  zweite  folgen  zu  lassen,  die  Hunde  haben  dann,  auch  wenn  sie 
ganz  munter  und  kräftig  aussehen,  noch  nicht  die  Kraft,  einen 
weiteren,  wenn  auch  leichteren  Eingriff  zu  überwinden.  Um  die 
Art  der  Urin-  und  Stuhleutleerung  genau  beobachten  zu  können, 
wurden  die  Hunde  an  manchen  Tagen  in  ein  Gehänge  gebracht.  In 
diesem  lag  das  Thier  in  einem  Segeltuch,  das  an  den  beiden  Längsseiten 
in  einem  Gestell  aufgehängt  war;  für  die  vorderen  und  hinteren  Ex- 
tremitäten sind  Ausschnitte  in  dem  Tuch,  ebenso  für  die  Genitalien 
und  den  After.  Der  Holzrahmen  ist  verstellbar,  so  dass  er  für  Hunde 
von  verschiedener  Grösse  brauchbar  ist.  Mit  den  vorderen  Füssen  ver- 
mag sich  der  Hund,  wenn  das  Gehänge  richtig  gestellt  ist,  eben  aufzu- 
stellen. Vorne  ist  ein  Brettchen,  auf  das  Futter  gebracht  werden  kann. 
In  einem  solchen  Gehänge  können  die  Thiere  unbeschadet  viele  Stunden 
lang  verweilen,  ohne  dass  Gefahr  für  die  Entstehung  von  Decubitus 
besteht.  Hier  kann  nun  die  Ausstossung  der  Excremente  beobachtet 
werden,  was  nicht  möglich  ist,  wenn  der  Hund  liegt.  Insbesondere  ver- 
mag man  bei  mehrstündiger  Beobachtung  zu  constatiren,  in  welchen 
Zeiträumen  Urin  und  Koth  ausgeschieden  wird.  Unter  den  Penis  bezw. 
die  Vulva  wird  ein  Becherglas  gestellt,  so  dass  die  jedesmal  ausgeschiedene 
Urinmenge  bestimmt  werden  kann.  Die  Versuchsprotokolle  sollen  über 
die  Beobachtungen  an  den  einzelnen  Hunden  genaueren  Bescheid  geben. 

1.  Versuch. 

2  jähriger,  weiblicher,  mittelgrosser  Hund,  operirt  am  29.  IV.  1901. 
Auf  die  oben  angegebene  Weise  wurde  der  Wirbelkanal  oberhalb  des  Kreuz- 
beins eröffnet  und  das  Endstück  des  Rückenmarks  mit  einer  feinen  Anen- 
rysmanadel  von  den  umgebenden  und  überlagernden  Fasern  der  Canda  equina 
losgelöst.  Der  unterste  Theil  des  Eückenmarks  wurde  nun  in  einer  Aus- 
dehnung von  15  mm  herausgenommen.  In  den  ersten  Tagen  war  der  Hund 
an  beiden  hinteren  Extremitäten  gelähmt,  erholte  sich  dann  aber  rasch  und 
konnte   bald   wieder   auf  allen  Vieren    laufen,    nur  auf  dem  einen 
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Hinterbein,  dessen  Wurzeln  in  der  Canda  eqaina  wohl  bei  der  Operation 
gedruckt  worden  waren,  hinkte  das  Thier  noch  etwas.  Der  After  klaffte 
anfänglich  weit,  so  dass  der  Stahl  im  Mastdarm  zu  sehen  war  und  die  rothe 
Schleimhaut  des  Rectum  prolabirte.  Später  schloss  sich  der  After,  war  aber 
nach  den  Defäcationen,  die  ganz  gehörig  von  Statten  gingen,  jedesmal  wieder 
längere  Zeit  geöffnet.  Analrefiex  war  nicht  auszulösen.  Der  Schwanz  war 
ganz  unbeweglich.  Der  Urin  war  angehalten,  so  dass  die  Blase  ausgedrtickt 
werdi^n  musste,  bisweilen  fand  sich  das  Lager  nass  vor. 

Um  die  Blaseninnervation  besser  studiren  zu  können,  wurde  14  Tage 
nach  der  ersten  Operation  die  Scheide  gespalten,  der  Eingang  zur  Urethra 
freigelegt  nnd  dann  katheterisirt;  dadurch  wohl  bekam  die  Hündin  eine 
jauchige  Cystitis,  der  sie  rasch  erlag. 

2.  Versuch. 

3  Jahre  alter  weiblicher,  mittelgrosser  Spitz,  am  23.  V.  1901  operirt. 
üeber  dem  unteren  Ende  der  Lendenwirbelsäule  wird  eine  8  cm  lange  In- 
cision  gemacht  und  nach  Entfernung  der  Wirbelbögen  des  4.,  5.  und  6.  Len- 
denwirbels und  der  Eröffnung  des  Duralsackes  ein  12  mm  langes  Stack  des 
Ruckenmarks  (s.  Fig.  1)')  herausgenommen.  Nach  der  Operation 
klaffte  der  Sphincter  ani;  die  beiden  Hinterbeine  sind  völlig 
£^elähmt.  Aber  schon  nach  drei  Tagen,  am  25.  Mai,  ist  der  After 
geschlossen,  der  Sphincter  setzt  aber  dem  eindringenden  Finger  gar 
keinen  Widerstand  entgegen,  die  Ampulle  ist  mit  reichlichen,  harten 
Kothballen  angefdllt.  Die  Blase  ist  gross  und  muss  ausgedrückt  pjV  1. 
werden.  Beim  Aufbeben  des  Hundes  aus  dem  Lager  entleert  sich 
Urin  in  leidlich  kräftigem  Strahl  (Beflex,  der  durch  die  Spannung  der 
Bauchdecken  ausgelöst  wird?). 

29.  V.  1901.  Ueber  den  excidirten  Wirbelbögen  eine  über  faustgrosse 
Anschwellung,  die  stark  fluctuirt;  von  dem  eitrigen  Exsudat,  welches  diese 
Anschwellung  bildet,  lassen  sich  über  100  ccm  aus  dem  unteren  Wund- 
winkel, wo  die  Nähte  aufgegangen  sind,  auspressen.  Hinterbeine  noch  ganz 
gelähmt.  Bei  Druck  auf  die  grosse  Blase  entweicht  Urin  aus  der  Vulva. 
Der  Schwanz,  der  After,  der  Damm  und  die  Vulva  sind  gegen  jede  Art  von 
sensiblen  Reizen  unempfindlich. 

6.  VI.  1901.  Die  Hündin  bewegt  jetzt  die  Hinterbeine  wieder 
ganz  gut,  die  Blase  ist  sehr  voll,  durch  Druck  oberhalb  der  Symphyse 
lässt  sich  fast  ein  Liter  Urin  auspressen,  zu  gleicher  Zeit  entleert  sich  auch 
Koth  aus  dem  After,  bald  darauf  schliesst  sich  der  Sphincter  ani  wieder. 
Kein  Analreflex,  kein  Vulvareflex  auszulösen. 

12.  VI.  1901.  Die  Hündin  kann  wieder  laufen,  sie  lahmt  nur  noch 
etwas  auf  beiden  Hinterbeinen.  Gerufen  kommt  sie  entgegen  und  kauert 
sich  nieder,  dabei  verliert  sie  eine  reichliche  Menge  Urin  (Blasencontraction). 
Der  After  ist  nun  dauernd  völlig  geschlossen;  nachdem  mit  dem  Finger 
reichliche  Kothballen  aus  der  Ampulle  entfernt  wurden,  klafft  der  Sphincter 
noch  einige  Zeit  und  schliesst  sich  erst  ganz  allmählich. 

20.  VI.  1901.  Am  Gang  der  Hündin  nichts  Krankhaftes  mehr  zu  er- 
kennen, das  Thier  läuft  wie  die  anderen  Hunde  munter  im  Hof  umher.    Auf 

1)  Die  Figuren  sind  in  natürlicher  Grösse  nach  den  gewonnenen  Präparaten 
von  Herrn  cand.  med.  Ed.  Schutt  gezeichnet  worden.  Ich  möchte  auch  an 
dieser  Stelle  dem  Herrn  CoUegen  meinen  verbindlichsten  Dank  sagen. 

8* 
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den  Operationstisch  gelegt  entleerte  die  Hündin,  augenscheinlich  ans  Angst, 
reichlich  Urin.  Analreflex  ist  anf  keine  Weise,  auch  dnrch  die  stärksten 
Reize  nicht  auszulösen.  Starke  fiiradische  Ströme  können  weder  am  After 
und  in  der  Ampulle,  noch  an  der  Vulva  und  in  der  Vagina  Schmerzen  er- 
zeugen, diese  Haut-  und  Schleimhautpartien  sind  also  ganz  unempfindlich. 
Der  Sphincter  ani  zieht  sich  auf  elektrische  Heize  hin  lebhaft  zusammen. 
Die  Blase  ist  oberhalb  der  Symphyse  nicht  mehr  zu  fühlen,  also  nicht  mehr 
gross,  sie  kann  jetzt  auch  nicht  mehr  ausgedrückt  werden.  Beim  Bekneifen 
der  Schwanzspitze  treten  deutliche  Bewegungen  in  der  äusseren  Hälfte  des 
Schwanzes  auf. 

28.  VI.  1901.  Während  einer  mehrstündigen  Beobachtung  konnte  fest- 
gestellt werden,  dass  kein  ürinträufeln  besteht  In  Zwischenräumen 
von  etwa  einer  Stunde  wird  Urin  ansgestossen,  ohne  dass  das 
Thier  die  geringste  Notiz  davon  nimmt:  so  erfolgt  die  ürinentleerung 
meistens  während  des  Gehens,  so  dass  ein  kleines  Wassersträsschen  ent- 
steht. Ebenso  wird  der  Stuhl  ausgetrieben,  ohne  dass  die  Hündin  sich  darum 
kümmert;  der  Koth  fällt  ans  dem  After  unter  dem  Laufen. 

4.  VII.  Als  die  Hündin  von  mir  gerufen  wurde  und  sich  ängstlich  mit 
breiten  Hinterbeinen  vor  mir  kauerte,  erfolgte  eine  reichliche  ürinentleerung. 

18.  VII.  Die  Hündin  wurde  heute  wieder  mehrere  Stunden  beobachtet 
und  es  konnte  aufs  Neue  constatirt  werden,  dass  der  Urin  in  einzelnen 
Schüben  aus  der  Blase  ausgetrieben  wird.  Kurz  vor  einer  solchen  spontanen 
Entleerung  fliessen  einige  Tropfen  Harn  ab,  dann  aber  wird  der  Urin  in 
kräftigem  Strahle  ausgetrieben.  Die  Hündin  hält  während  dieses  Actes 
durchaus  nicht  in  der  eben  vorgenommenen  Beschäftigung  (Gehen,  Fressen) 
inne.  In  der  Zwischenzeit  dieser  spontanen,  unwillkürlichen  Mictionen  kein 
Hamträufeln.  Durch  elektrische  Reize  kann  keine  Urinentleerung  ausgelöst 
werden,  wohl  aber  bisweilen  durch  Einführen  des  Fingers  in  den  After.  Die 
Geschlechtstheile,  der  After  und  der  Schwanz  sind  und  bleiben  dauernd 
völlig  unempfindlich  für  die  stärksten  faradischen  Ströme. 

13.  VIII.  Die  Hündin  war  heute  aus  dem  Zwinger  entwichen,  als  sie 
wieder  eingefangen  wurde,  kauerte  sie  sich  ängstlich  nieder  und  Hess  dabei 
reichlich  Urin. 

22.  IX.  Während  achtstündiger  Beobachtungszeit  hat  die  Hündin  drei- 
mal Urin  gelassen,  ohne  davon  in  irgend  welcher  Weise  Notiz  zu  nehmen 
und  zwar  läuft  der  Urin  anfänglich  nur  tropfenweise,  später  in  mattem, 
aber  continuirlichem  Strahl  ab. 

In  der  Zwischenzeit  kein  Harnträufeln.  Die  Ausstossung  des  Stuhles 
ist  in  keiner  Weise  gestört,  die  Ampulia  recti  ist  jetzt  nicht  mehr  so  über- 
füllt wie  in  den  ersten  Wochen  nach  der  Operation,  aber  die  Hündin  em- 
pfindet von  der  Defäcation  ebensowenig  wie  von  der  Miction,  der  Stuhl  wird, 
einerlei  ob  die  Hündin  eben  steht  oder  geht  oder  liegt,  ausgetrieben,  kurz 
vorher  öffnet  sich  der  Sphincter  ani,  die  Kothsäule  wird  dnrch  die  peristal- 
tische  Kraft  des  Hectums  vorgetrieben,  fällt  ab  und  langsam  schliesst  sich 
nun  wieder  der  Sphincter  ani.  Auch  jetzt,  also  mehrere  Monate  nach  der 
Operation,  ist  kein  Analreflex  auszulösen. 

Die  Exstirpation  des  untersten  Rückenmarksabschnittes 
führt  bei  Hunden,  wie  die  beiden  Versuche  zeigen,  nicht  zur  „Lähmung 
von   Blase    und   Mastdarm'^      Aehnlich   wie   beim  Menschen  mit  Er- 


Klinische  und  experimentelle  Studien  Aber  die  Innervation  der  Blase  etc.     \n 

krankung  des  Conus  terminalis  kommt  es  auch  bei  Thieren  anfänglich 
zur  Ischurie,  d.  h.  zur  grossen,  ausdrückbaren  Blase.  Nach  einigen 
Wochen  stellt  sich  aber  die  automatische  Function  der  Blase  ein. 
Durch  einen  gewissen  Füllungsgrad  wird  die  Entleerung  der  Harn- 
blase ausgelost,  von  der  das  Thier  aber  gar  keine  Empfindung  hat. 
Während  sonst  die  Hunde  sich  zur  Urinentleerung  meist  längere 
Zeit  einen  Platz  suchen  und  die  Weibchen  sich  dann  hinkauern  und 
die  Männchen  das  Bein  heben,  nahmen 'die  operirten  Hündinnen  von 
der  Hamausstossung  keine  Notitz,  dieselbe  erfolgte  häufig  unter  dem 
Laufen.  In  den  Zeiten  zwischen  den  spontanen  Hameutleerungen  be- 
stand gar  keine  Incontinenz;  mit  leichtem  Träufeln  begann  die  Miction, 
dieses  g^ng  dann  bald  in  einen  matten  Strahl  über.  Wenn  auch  die 
Hündin  von  der  ürinentleerung  einerseits  keine  Empfindung  hatte 
and  andererseits  dieselbe  nicht  willkürlich,  also  beim  Sehen  oder 
Riechen  eines  anderen  Hundes  beeinfiussen,  d.  h.  auslösen  konnte,  so 
erfolgte  doch  jedesmal  Hamausstossung,  wenn  das  Thier  in  Furcht 
war;  so  schon,  wenn  es  gerufen  wurde  oder  zur  Untersuchung  auf 
den  Operationstisch  gelegt  wurde.  Auf  welchen  Bahnen  die  Erregung 
der  Blase  mitgetheilt  wurde,  lässt  sich  schwer  entscheiden. 

Der  Afterschluss  ist  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Operation 
völlig  gelähmt,  der  Anus  klafFt  weit,  so  dass  die  rothe  Rectalschleim- 
haat  und  der  Koth  in  der  Ampulla  recti  zu  sehen  ist.  Aber  schon 
nach  wenigen  Tagen  schliesst  sich  der  After  wieder,  doch  nur  mit 
ganz  geringer  Kraft,  so  dass  dem  eindringenden  Finger  kein  Wider- 
stand entgegengesetzt  und  derselbe  nicht  umschnürt  wird.  Trotz 
dieses  nur  schwachen  Abschlusses  des  Mastdarmes  besteht  anfanglieh 
doch  eine  starke  Obstipation,  die  Ampulla  recti  ist  mit  reichlichen 
geballten  Kothmassen  ausgefüllt,  so  stark,  dass  der  Sphincter  ani  nach 
hinten  vorgedrängt  wird.  Allmählich  stellt  sich  aber  auch  hier  die 
automatische  Ausstossung  des  Koths  ein  und  späterhin  enthält  die 
Rectalampulle  nicht  mehr  Fäces  als  bei  gesunden  Thieren.  Von  der 
Austreibung  der  geformten  Excremente  haben  die  Thiere  aber  auch 
keine  Empfindung,  sie  kauern  sich  nicht  wie  früher  zu  diesem  Acte 
nieder;  während  sie  gehen  oder  stehen,  fallt  der  Koth  heraus.  Der 
Analrefiex  ist  bei  Exstirpation  des  untersten  Rückenmarksabschnittes 
erloschen;  After,  Mastdarm,  Damm,  Vulva  und  Vagina  sind  für  die 
stärksten  Hautreize  anästhetisch. 

Bei  Thieren,  die  einen  Schwanz  haben,  so  auch  bei  Hunden  und 
bei  Katzen,  endigt  das  Rückenmark  nicht  wie  beim  Menschen  in 
rascher  Verjüngung  also  konisch,  sondern  es  verläuft  in  einer 
lang  ausgezogenen  Spitze,  die  sich  bis  in  das  Kreuzbein  hinein 
erstreckt.     So   kommt   es,   dass   bei   der   Herausnahme   des   von   den 
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unteren  Lumbal  wirbeln  beherbergten  Stückes  des  Rückenmarks  doch 
immer  die  hintere  Hälfte  des  Schwanzes  noch  beweglich  bleibt  und 
auf  sensible  Reize  (Kneifen  in  die  Schwanzspitze)  mit  Wedeln  reagirt. 
Die  Bewegungen  sind  aber  nur  reflectorische,  ausserdem  hängt  der 
Schwanz  des  Hundes  regungslos  herunter  und  zeigt,  nicht  mehr  wie 
bei  gesunden  Thieren  alle  Gemüthsbewegungen  an.  Gelingt  es,  nur 
den  untersten  Theil  des  Rückenmarks  herauszunehmen,  die  daneben 
und  darüber  verlaufenden  Bündel  der  Cauda  equina  aber  zu  schonen, 
so  bildet  sich  die  nach  der  Operation  eingetretene  Lähmung  der 
Extremitäten  bald  wieder  zurück  und  es  ist  fernerhin  keine  Störung 
im  Gang  der  Thiere  nachzuweisen. 

3.  Versuch. 

9  Monate  alter,  sehr  munterer,  kräftiger  männlicher  Hund.  Operation 
am  22.  April  1901.  Der  EiDgriif  wurde  in  der  oben  ausführlich  geschilderten 
Weise  vorgenommen  und  zwar  wurden  die  Processus  spinosi  und  die  Wirbel- 
bögen der  drei  letzten  Lendenwirbel  aufgebrochen  und  ein  l^^  ^™ 
langes  Stück  des  Rückenmarks  herausgenommen  (s.  Fig.  2).  Ver- 
sorgung der  Wunde  und  Nachbehandlung  des  Thieres  wie  oben 
beschrieben. 

24.  IV.  1901.    Der  Schwanz  und  die  hinteren  Extremitäten 
sind  völlig  schlaff  gelähmt.     Der  After   klafft  weit,  so  dass 
die  frischrothe  Mastdarmschleimhaut  zu  Tage  tritt.     Kein  Anal- 
Fig.  2.      reflex.    Die  Blase  ist  gross,  sie  kann  durch  leichten  Druck  aufs 
Abdomen  exprimirt  werden. 

27.  IV.  1901.  Der  Anus  ist  jetzt  geschlossen,  kann  aber  durch 
den  eindringenden  Finger  leicht  erweitert  werden  und  scbliesst  sich  darnach 
erst  wieder  ganz  allmählich  im  Verlauf  von  etwa  einer  Minute. 

28.  IV.  1901.  Der  Hund  hat  sich  rasch  von  der  Operation  erholt,  er 
läuft  mit  den  Vorderbeinen,  die  hinteren  Extremitäten  nachschleifend,  munter 
im  Hof  herum.  Er  wurde  heute  im  Laboratorium  der  medicinischen 
Klinik  mit  einer  läufigen  Hündin  zusammengebracht  und  zeigte 
sich  dabei  sehr  erregt,  er  beschleckte  und  beschnüffelte  die 
Hündin;  bald  entwickelte  sich  eine  starke  Erection,  die  Glans 
penis  trat  ans  dem  Präputium.  Der  Hund  umklammerte  mit  den 
beiden  Vorderpfoten  den  Hinterleib  des  Weibchens  und  machte 
in  grösster  Erregung  unbehülfliche  (die  Hinterbeine  sind  ge- 
lähmt) Versuche  zur  Cohabitation.  Als  unmittelbar  darauf  der 
Hund  zur  Seite  gelegt  wurde,  traten  aus  der  stark  erigirten 
Ruthe  einige  Tropfen  einer  weisslichen  Flüssigkeit,  die  sich  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  als  reines  Sperma  erwiesen. 
In  demPräparate  wimmelten  unzähligeSpermatozoön  in  frischer 
Bewegung  durcheinander.  Nach  diesen  erfolglosen  Cohabitations ver- 
suchen schien  der  Hund  für  einige  Zeit  sehr  ermattet,  begann  aber  nach 
etwa  10  Minuten  aufs  Neue  seine  Werbung  um  die  Hündin. 

4.  V.  1901.  Die  Blase  ist  immer  noch  stark  gefüllt,  sie  muss  mehr- 
mals am  Tage  ausgedrückt  werden ;  unterlässt  man  die  Expression,  so  träufelt 
bei  jeder  Bewegung  des  Hundes  Urin  ab.     Die  Entleerung  der  festen  Ex- 
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cremente  geht  gehörig  von  statten.  Der  After  schliesst  sich  nach  der  Aus- 
treibung der  Kothsäale  ganz  langsam. 

Bei  Keizung  mit  starken  faradischen  Strömen  zeigt  sich,  dass 
die  Hinterseite  der  hinteren  Extremitäten,  also  das  vom  Ischiadicns  ver«- 
sorgte  Haatgebietf  ganz  unempfindlich  ist,  an  der  vom  Cmralis  innervirten 
Vorderflftche  der  Beine  reagirt  der  Hond  darch  lebhafte  Schmerzäossernngen 
anf  die  elektrischen  Haatreize.  Der  After,  die  Mastdarmschleimhaat,  der 
Damm,  insbesondere  aber  auch  der  Penis  und  sein  Präputium  sind  voll- 
kommen anästhetisch.  Mit  den  stärksten  faradischen  Strömen  lässt  sich 
an  der  feuchten  Glans  penis  keine  Schmerzempfindnng  auslösen.  Sensible 
Reize  am  Schwanz  des  Hundes  (Kneifen,  Stechen)  bedingen  deutliche  Wedel- 
bewegungen, welche  sonst  nie  zu  beobachten  sind  und  zwar  treten  die  Be- 
wegungen im  Schwänze  sowohl  bei  der  Reizung  selbst,  hauptsächlich  aber 
und  besonders  lebhaft  mit  dem  Nachlassen  des  Kneifens  auf  (Oeifnungs- 
reizung?). 

Durch  Reiben  der  Ruthe  ist  keine  Erection  zu  erzielen. 

21.  V.  1901.  Der  Hund  wurde  heute  wieder  mit  einer  läufigen  Hündin 
zusammengebracht,  er  zeigte  sich  ungemein  erregt,  die  Ruthe  und  der  Bulbus 
waren  stark  erigirt,  die  Glans  penis  trat,  über  daumendick«  livid  roth  aus 
dem  Präputium,  der  Bulbus  urethrae  war  zum  Umfang  einer  Kastanie  an- 
geschwollen. Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  klebrigen  Flüssig- 
keit, die  ans  dem  Orilicium  urethrae  quoll  konnten  wieder  reichliche  Sperma- 
tozoen  nachgewiesen  werden. 

29.  V.  1901.  Die  Form  des  Anus,  der  bei  gesunden  Thieren  etwas  ein- 
gezogen und  tabaksbeutelähnlich  gefaltet  ist,  erscheint  bei  dem  operirten 
Hunde  wesentlich  anders.  Der  After  ist  breit,  flach,  also  nicht  eingezogen 
und  nicht  gefaltet.  Die  Blase  ist  jetzt  nicht  mehr  zu  palpiren  und  nicht 
mehr  ausdrückbar,  ist  somit  nicht  mehr  so  stark  gefüllt,  wie  in  der  ersten 
Zeit  nach  der  Operation,  bei  lebhaften  Bewerbungen  verliert  der  Hund  aber 
jedesmal  etwas  Urin. 

15.  VI.  1901.  Der  Hund  hat  jetzt  gelernt,  auf  den  hinteren  Extremi- 
täten, die  nur  von  der  Cruralmusculatur  bewegt  werden  können,  nothdürftig 
zu  stehen  und  zu  gehen.  Wird  er  aus  dem  Zwinger  gelassen,  so  bewegt 
er  sich  sehr  munter  im  Hof  herum  und  versucht  in  den  Ecken  und  an  an- 
deren Stellen,  z.  B.  an  einer  Hundehütte,  die  er  vorher  beschnüffelt  hat,  Urin 
zu  lassen,  indem  er  das  Gesäss  an  die  betreffende  Stelle  unter  seitlicher 
Biegung  des  Rumpfes  hinwendet  und  ein  Bein  hebt.  Es  erfolgt  aber  dabei 
niemals  Harnentleerung.  Der  Hund  zeigt  sich  auch  beim  Zusammensein  mit 
nicht  läufigen  Hündinnen  sehr  erregt  und  geschlechtslustig,  er  bekommt 
auch  dann  rasch  kräftige  Erection  des  Penis  und  des  Bulbus. 

4.  VII.  1901.  Während  mehrstündiger  Beobachtungszeit  erfolgte  zwei- 
mal spontan  Kothentleerung,  der  harte  Koth  wurde  aus  dem  After  ausge- 
trieben, ohne  dass  der  Hund  davon  Notiz  nahm.  Bei  lebhatten  Bewegungen 
(beim  Bellen  und  Springen)  geht  immer  Urin  ab,  in  der  Ruhe  bleibt  der 
Hund  ganz  trocken. 

12.  VII.  1901.  Neuerliche  Operation.  Durch  Aufbrechen  von  vier 
weiteren  Wirbelbögen  wird  das  restirende  Sacralmark  und  der  grösste  Theil 
des  Lumbaimarks  freigelegt  und  ein  4,8  cm  langes  Stück  Rückenmark 
(8.  Fig.  3)  aus  der  nun  völlig  eröffneten  Lumbalwirbelsänle  herausgenommen. 
Das  untere  Ende  des  Marks  war  dort,  wo  es  früher  amputirt  wurde,    mit 
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der  Dura  mater  fest  verwachsen  and  diese  war  wiederum  in  callösem  Narben- 
gewebe eingebettet,  so  iaea  ea,  wie  die  Fignr  zeigt,  nicht  ^Inngen  ist,  den 
unteren  Theil  des  Marita,  der  den  mittleren  Sacralaegmenten  entsprieht.  nn- 
veraehrt  heransznbringen. 

15.  Juli  1901.  Der  Hnnd  hat  die  Operation  gut  überstanden.  Die 
hinteren  Extremitäten  sind  jetst  ganz  gelKfamt.  ihre  Mnacalator  iat  achlaflL 
Die  Blase  ist  nicht  zn  f&hlen,  also  nicht  stärker  geffillt  als  vor  der  letzten 
Operation,  anch  am  Anna  keine  nenerlichen  Ver  Ein  denn  gen.  EinHbren  des 
Fingers  föhrt  zur  UrinenÜeemng. 

22.  VII.  1901.    Bei  wiederholter  mehrstfindiger  Beobachtung  konnte  nie 
eine  spontane  Urinentleemng  constatirt  werden.    Wnrde  der  Hnnd  aas  dem 
Korb  gehoben,  so  Aobb  jedesmal  reichlich  Urin  ab,  ebenso  wenn  das  Thier 
bellte  oder  sich  lebhaft  bewegte.    In  der  Bnhe  blieb  der  Hnnd  immer  trocken. 
Die  Stnhlentleerang   errotgte   spontan.     Der  Hnnd   kann  sich  jetzt  echoa 
wieder,   obgleich   die   Hinterbeine   vSllig    schlaff    gelähmt  sind, 
lediglich  mit  aeinen  vorderen    Extremisten   ganz  gnt   vorwBrts 
bewegen,    indem   er    den    BinterkQrper    nachschleift      Die  be- 
ginnenden Decnbitalgeschw&re  an  der  Dorsalseite  der  Zehen  und 
Ober  den  Sitzknorren  nnd  dem  Scrotnm  worden  dorch  sorgfillligal« 
Pflege  (tägliches  Baden,  E;infetten  der  Hant,  Stets  frische  Unter- 
lage) wieder  znr  Ansheilnng  gebracht. 

8.  VIII.  1901.  Der  Hnnd  reinigt  sieb  an  den  gelähmten  nnd 
nnempflndlichen  Stellen  des  Kßrpers  (hintere  Extremitäten.  Penis 
n.  s.  w.)  ganz  ebenso  sorgfältig  wie  an  den  normal  innervirten 
Partien. 

Bei    der  elektrischen    Untereocbnng  zeigt  sich,    dass    die 
atrophische  Hnscnlatnr  an  den  hinteren  Extremitäten  dnrch  den 
faradischen  Strom  nicht  znr  Contraction  gebracht  werden  kann. 
f^g.  3.     Der  Sphincter  ani   zieht   sich   aber   bei  Reizung  mit  dem  fara- 
dischen  Strom  ganz  kräftig  zusammen. 
lO.Augnst  1901.  Dem  Hunde  wird  hente  eine  länfige  HBndin  zu- 
gefahrt;   er  st&rmt   sofort  anf  diese  los,   der  Penis  tritt  stark 
erlgirt  etwa  5  cm  ans  dem  Präputium  herans;  im  weiteren  Ver- 
lanf  der  Cohabitationsveranche  wird  die  Vorhaut  sogar  aber  den 
Bulbus   zurttckgestreifL     Der  Hnnd   ist  auf  das  Aeusserste  er- 
regt,  umklammert  die  Httndin  von  rückwärts;   znr  regelrechten 
Ausübung   des   Oeschlechtsactes   konnte    es    natürlich    bei    den 
gänzlich  gelähmten  hinteren  Extremitäten  nicht  kommen.     Die 
Erection    Iftsst    vortibergehend    nach,    wird    dann    aber   wieder 
stärker,  so  dass  die  Glans  penis  zn  Daumendicke  anschwillt,  sie 
ist  dann  von  rothvioletter  Farbe,   die  äusseren  Venen  springen 
stark  vor.     Der  Hnnd   athmet   knrz,   beschlennigt,   hat   starken 
Speichelflnss  und  versockt  immer  wieder  die  Cohahitation  aus- 
zuführen.    Von  einer  Ejacnlation  konnte  nichts  beobachtet  werden. 

9.  September  1901.  Bei  mehrstündiger  Beobachtung  konnte  heute  festge- 
stellt werden,  dass  bei  völliger  Rnhelage  des  Hundes  im  Gehänge  sich  spontan 
eine  sehr  reichliche  Urinentleerung  von  nngefähr  200  ccm  einstellte,  der 
Urin  lief  in  mattem,  aber  conti nnirlichem  Strahle  ab.  Drei  Stunden  vorher 
nnd  zwei  Stunden  nachher  war  kein  Tropfen  ans  der  Blase  ausgeschieden 
worden.  Bewegt  sich  der  Hnnd  fVei,  so  verliert  er  immer  kleine  Mengen  Harns. 
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Der  Hinterleib  des  Hnndes  Ist  aafs  St&rkate  atigemagert,  bd  d«BB 
überall  die  Contonren  des  Skelets  darch  die  Haut  zu  Beben  sind. 

12.0ctoberl901.  Mit  einer  I&aflgea  Hfindin  zaBAmmengrebracht  zeigt  sich 
der  Himd  wieder  anf  das  Aeoseerate  erregt,  der  Penis  ist  stark  erigirt.  Ist 
keine  Hündin  zugegen,  to  ist  es  nicht  möglich,  eine  Erection  (z.  B.  durch 
Reiben  der  Butfae)  aaBznlÖBen.  Beim  Bellen  nnd  bei  lebhaften  Bewegungen 
verliert  der  Hnnd  jedeemal  kleine  Mengen  Harn.  In  der  Bahelage  bedarf 
es  einer  stärkeren  Fällong  der  Blase,  bis  es  zn  einer  spnnUnen  Entleernng 
derselben  kommt,  eine  solche  ist  dann  immer  recht  reichlich.  In  der  Ads- 
atoaanng  der  Faeces  ist  in  den  letzten  Monaten  keine  Veränderung  einge- 
treten. Sie  onterecheidet  sich  von  der  bei  gesunden  Händen  nur  dadurch, 
dass  der  Hund  keine  Notiz  davon  nimmt,  in  Folge  dessen  keine  besondere 
Haitang  dabei  einnimmt  und  die  Bauchpresse  nicht  in  Anwendung  bringt, 
dann  ferner  dadurch,  dass  der  After  nach  der  Entleerung  noch 
längere  Zeit  klafft  und  nicht  so  kräftig  znaaramengezogen  wird, 
wie  bei  gesanden  Thleren. 

7.  XL  1901.  Neuerliche  Operation.  Durch  Aufbrechen 
der  3  letzten  Brustwirbel  wird  ein  i  cm  langes  Stück  des  unter- 
sten firustmarks  und  des  üebergangs  znm  Lendenmark  freigelegt 
und  herausgenommen.  Wie  Fig.  4  zeigt,  ist  das  untere  Ende 
deaselben,  das  mit  der  Dura  verwachsen  war,  bei  Herauspräpariren 
ans  der  Narbe  etwas  zerfetzt  worden.  Die  obere  Schnittfiäcbe 
ist  glatt. 

13.  November  1901.  Der  Hund  bat  sich  aufrällig  rasch  wieder 
von    dem    schweren  Eingriff  erholt.      Er  wird  heute    mit    einer 
läufigen  Hündin  zusammengebracht  und  zeigt  sich  dabei  wieder     pj«  4. 
anf  das  AeusBerste  erregt;  er  stürzt  sofort  auf  die  Händin   los, 
beschnüffelt  dieselbe,   umfasst  mit  den  Vorderbeinen  deren  Hinterleib   und 
versucht  CobabitatioDsbewegungen  anszuführen.    Von  einer  Erection  der 
Buthe  ist  aber    diesmal    weder  etwas  zu  sehen,    noch  zu  fühlen. 
Auch  bei  den  sp&ter  wiederholt  vorgenommenen  Cobabitationsve rauchen  konnte 
qicfat  die  Spur  einer  Steifung  des  Qliedes  nachgewiesen  werden.    Am  selben 
Tage  noch  werden  dem  Hunde  beide  Hoden  heransgenommeu,  welche  Opera- 
tion,  da   das  Thler  an  der  hinteren  Hälfte  des  RCrpers  ganz  anästhetisch 
ist,   ohne  Narkose  vorgenommen  werden  konnte.     Der  Hund  atnizte,  nach- 
dem er  losgebunden  war  and  die  läufige  Hündin  in   das   Operationszimmer 
gebracht  wurde,   mit  anvermindertem  Impetns  anf  dieselbe  los  und  machte 
and   Nene   im   höchsten   Erregungszustand    die    ft-uchtloaen   CohabitAtions- 
versuche,  ebenso   an   den  nächsten  Tagen.    Eine  Stelfung  der  Rnthe  konnte 
auch  jetzt  nie  beobachtet  werden.    Die  Libido  coäund!   ist   also   durch  die 
Castration  nicht  beeinträchtigt  worden. 

4.  Versuch. 

4jabriger  weihlicher  Hand,  sehr  munter.  Von  einer  wegen  ander- 
weitiger Versuche  vorgenommenen  Uternsesstlrpation  Ist  noch  eine  eiternde 
Bauch  wände  zurnckgeblieben. 

Operation  am  13.  Harz  1901.  Nach  Eräffnong  des  Krenzbeinkanals 
und  des  Bogens  des  letzten  (7.)  Lendenwirbels  wird  der  freiliegende  2,5  cm 
lange  Theil  des  Duralsacks  mit  seinen  Caudabündeln  excidirt.  Anf  dem 
oberen  Durchschnitt  zeigt  sich,  dass  hier  etwa  10  Wurzelfasern  mit  heraus- 
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g^enommen  warden.  Vom  Rückenmark  ist  makroskopisch  nichts  za  er- 
kennen; hei  der  später  vorgenommenen  mikroskopischen  Untersachnng 
lässt  sich  aher  nachweisen,  dass  in  der  Mitte  der  Nervenhündel  der  unterste 
Abschnitt  des  Bückenmarks  verläuft,  der  in  dem  Umfang  seines  Querschnitts 
allerdings  die  amgebenden  Fasern  nicht  übertrifft.  Die  Hündin  kann  nach 
der  Operation  ganz  flott  laufen.  Der  After  klafft  weit,  in  ihm  ist  die 
Kothsäule  zu  sehen.     Im  Schwänze  keine  Bewegungen. 

16.  März  1901.  Heute  konnte  beobachtet  werden,  dass  die  Hündin,  nach- 
dem sie  einige  Schritte  gegangen  war,  sich  zum  Harnlassen  mit  breiten 
Hinterbeinen  hockte  und  in  raschem  Stralil  in  wenigen  Secunden  ziemlich 
reichlich  Urin  entleerte.  Der  Anus  klafft  noch  weit;  der  After,  eine  mehr- 
fingerbreite Zone  um  denselben  und  der  Damm  sind  ganz  unempfindlich. 
Bei  Stichen  in  die  vordere  Partie  der  Vulva  Schmerzäusserungen  und  deut- 
liche Contraction  der  Analmnsculatur  und  des  Coustrictor  cunni. 

20.  III.  1901.  Urinentleerung  erfolgt  nur,  wenn  die  Hündin  ins  Freie 
gefuhrt  wird,  sie  sucht  sich  ein  Plätzchen,  scharrt,  hockt  sich  und  entleert 
in  kurzen  Stössen  reichlich  Harn.  Auch  zur  Defäcation  hockt  sie  sich.  Der 
Anus,  der  anfänglich  weit  klaffte,  ist  jetzt  geschlossen.  Der  in  den  After 
eindringende  Finger  wird  in  rhythmischen  Contractionen  umschnürt,  die  sich 
immer  wieder  erneuern,  so  oft  der  Finger  die  Rectalschleimhaut  reizt.  Im 
Schwänze  ist  nie  eine  Bewegung  zu  sehen. 

1.  V.  1901.  Die  Hündin,  die  im  Freien  an  eine  Hütte  angekettet  war 
und  seit  einigen  Tagen  läufig  ist,  wird  heute  mit  einem  Hunde 
„hängend"  gefunden.  Erst  nach  einer  Viertelstunde  gelingt  es,  die 
Thiere  wieder  frei  zu  machen. 

17.  Mai  1901.  Neuerliche  Operation.  Nach  dem  Aufbrechen  der 
Bögen  des  2.  und  3.  letzten,  also  des  sechsten  und  fünften  Lendenwirbels, 
wird  die  Dura  mater  gespalten,  mit  grosser  Vorsicht  zwischen  den  Fasern 

der  Cauda  equina  eingegangen  und  der  hier  vorliegende  Theil  des 
Rückenmarks  durch  eine  feine  Aneurysmanadel  von  den  umgebenden 
Nervenfasern  losgelöst  und  in  der  Grösse  und  dem  Umfang  der  neben- 
stehenden Zeichnung  (siehe  Fig.  5)  herausgesommen.  Das  Bücken- 
mark ist  also  bis  zur  Höhe  des  5.  Lendenwirbels  Verkürzt. 
Fig.  5.  26.  V.  Ol.     Die  Hündin  kann  stehen  und  laufen,  sie  hinkt  nur 

etwas  auf  dem  rechten  Hinterfnss.  In  der  Art  der  'Harn-  und 
Kothentleerung  gegen  früher  keine  Veränderung.  Das  Thier  kauert  sich 
bei  der  Ausstossung  der  Excreniente  nieder.  Der  After,  die  Mastdarmschleim- 
haut, der  Darm  und  die  hinteren  Partien  der  Vulva  sind  vollständig  un- 
empfindlich. Bei  elektrischen  Reizen  an  den  vorderen  Theilen  der  Vulva 
reagirt  die  Hündin.  Von  dort  aus  ist  auch  noch  ein  ganz  deutlicher 
Analreflex  auszulösen.  Der  ins  Rectum  eingeschobene  Finger  wird  vom 
Analring  wiederholt  umschnürt,  nach  Herausnahme  des  Fingers  schliesst 
sich  der  After  rasch  und  vollständig. 

28.  VI.  Ol.  Bei  mehrstündiger  Beobachtung  hat  die  Hündin  nur  einmal 
Harn  gelassen  und  zwar  erst,  nachdem  sie  aus  dem  Beobachtungsraum  ins 
Freie  geführt  wurde,  sie  kauerte  sich  dann  zu  Boden  und  entleerte  reich- 
lich Urin,  also  willkürliche  Miction! 

2.  Juli  1901.  Neuerliche  Operation.  Der  untere  Wirbelkanal 
wird  bis  zum  1.  Lendenwirbel  geöffnet  und  der  nun  freiliegende  Theil  des 
Rückenmarkes   in   einer  Länge   von  5  cm  herausgenommen  (siehe  Fig.  5^) 
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er  entspricht  dem  ganzen  Sacralmark  mtd  der  unteren  Hälfte  des  Lnmbal- 
markes.  Die  alte  Ampatatiousstelle  war  wieder  fest  mit  der  Dara  mater 
verwachsen. 

3.  VIL  Ol,     Der  Nacken   und  der  Kopf  des  Thieres  werden  steif  ge- 
halten,  die  vorderen  Extremitäten   sind   gestreckt  tind  kännen  passiv  nur 
mit  Anwendung   von  Gewalt  gebeugt  werden      Die  Hinterbeine  sind  aber 
^anz  schlaff.    Der  After  klafft  weit,  so  dass  die  rothe  Kectal- 
schleimhant  zn  sehen  ist.    Die  Hündin  hat  noch  keine  NaJirnng 
zn  sich  genommen. 

5.  VII.  Ol.  Die  Starre  im  Nacken  und  in  den  vorderen 
Extremitäten  hat  sich  gelöst.  Als  hente  das  Thermometer  in  den 
After  eingeführt  wnrde,  entleerten  sich  etwa  200  ccm  Harn  in 
conti nnirl  ich eni  Strahle  ans  der  Blase.  Der  After  ist  jetzt  wie- 
der bst  ganz  geschlossen,  der  Analring  ist  aber  schlaff,  leicht 
ausdehnbar,  schliesst  sich  nach  Erweiternng  ganz  langaani.  Anal- 
reflex  ist  jetzt  auch  von  der  \'tilva  aus  nicht  mehr  auszulösen. 

8.  VII.  Ol.  Durch  die  Digitalnnterauchung  des  Afters  wird 
reflectorisch  eine  ausgiebige  Urinenlleerung  ausgelöst.  Der  Harn 
wird  dann  in  mattem,  aber  conti nnirlichem  Strahl  von  der 
Hisse  ausgestessen.  Als  die  Hündin  heute  ans  dem  Lager  auf- 
gehoben wnrde,  war  eben  eine  zweidanmeudicke  Kothsänle  im  p-jg.  ^ 
Durchschneiden  des  Afters  begriflen.  Erst  nach  etwa  einer 
Minute  hatte  sich  der  Anns  wieder  geschlossen. 

17.  VII.  Ul.  Bei  mehrstündiger  Beobachtung  der  Hflndin  im  Gehänge 
konnten  mehrmalige,  völlig  spontane  Harn ansstossun gen  cunstatirt  werden, 
dieselben  erfolgen  etwa  alle  zwei  Stunden  in  mattem  Strahl,  in  der  Zwischen- 
zeit kein  Urintränfeln.  Die  Hündin  hat  von  der  Harnentleerung  wie 
von  der  Austreibung  des  Kothes  augenscheinlich  keine  Empfindung.  Bei 
lebhafter  Bewegung  verliert  das  Thier  bisweilen  einige  Cubikcentimeter  Harn. 

9.  August  tll.  Die  Hündin  läuft,  die  Hinterbeine  nachschleifend,  munter 
im  Hof  herum.  Die  hinteren  Extremitäten  sind  völlig  schlaff  gelähmt,  sie 
können  passiv  gebeugt  und  gestreckt  werden,  an  ihnen  sind  weder  Sehnen- 
noch  Hautreflese  auezn lösen.  Die  abgemagerten  Muskeln  der  hinteren 
Extremitäten  sind  durch  starke  faradische  Ströme  nicht  ku  erregen.  Mit 
<]em  galvanischen  Strom  lassen  sich  aber  noch  Contractionen  erzielen  und 
zwar  sind  die  Zuckungen  rasche,  durchaus  nicht  tiilge.  Während  der  elek- 
trischen Untersuchung,  die  mit  sehr  starken  Strömen  vorgenommen  wurde, 
ist  keine  Urin-  oder  Stuhlentleemng  eingetreten.  Der  S|ihincter  anl  con- 
trahirt  sich  auf  den  galvanischen  Strom  sehr  lebhaft  und  bleibt  verkürzt. 
so  lange  der  Strom  wirkt.  .Auf  den  faradisclien  Strom  zieht  sich  der  After- 
schliessmuskel  nicht  zusammen.  Die  Sensibilität  an  dem  Hinterkörper 
bis  znr  Höbe  des  Nabel  erloschen.  An  der  Haut  nnd  der  liehaarung  der 
hinteren  Bitermitäten  und  des  Hintertheiles  ist  keine  Veränderung  zu  con- 
statiren.  Beginnende  Decubitalgeschwüre  sind  wieder  verheilt.  Die  Hündin 
ist  in  einem  sehr  guten  Ernährungsznstand,  sehr  munter  nnd  zntliunllch. 
Die  Operations  wunde  am  Rücken  ist  längst  verheilt  und  vernarbt.  Am 
Schwanz  konnte  nie  eine  Bewegung  gesehen  werden. 

19.  Vlll.  Ol.  Bei  mehrstündiger  Beobachtung  der  Hündin  im  Gehänge 
konnte  constatirt  werden,  dass  Urin  um  9  Uhr  Vormittags  (120  ccin)  und 
um  4'/j  Chr  Nachmittags  (150  ccm)   spontan  ausgestossen   wurde,   in  i&e 
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Zwischenzeit  kein  Harntr&nfeln.  Zweimal  worden  während  der  Beobachtun^s- 
zeit  auch  feste  Excremente  ausgeschieden,  der  Anns  öffnete  sich  zuerst,  das 
harte  Skybalon  wurde  rasch  vorgetrieben,  fiel  ab  und  ganz  allmählich  schloss 
sich  der  After  wieder,  ohne  dass  das  Vorderthier  von  dem  Vorgang 
Kenntniss  nahm. 

Am  6.  September  1901  warde  die  Hündin  getödtet.  Die  Blase  ist 
stark  contrahirt,  enthält  etwa  10  ccm  Flüssigkeit.  Die  Blasenmuscnlatnr 
ist  über  1  cm  dick,  also  sehr  kräftig  entwickelt.  Aach  die  Ampnlla  recti 
ist  fast  ganz  leer,  die  Mascnlatur  gut  contrahirt  Die  Mnskeln  im  kleinen 
Becken  (Mm.  perinei,  compressor  orethrae,  levator  ani,  pyriformis  n.  s.  w.) 
haben  blassgelbe  Farbe,  ebenso  die  Fasern  des  Sphincter  ani  extemns.  Bei 
der  Eröffnung  des  Wirbelkanals  zeigt  sich,  dass  das  Rückenmark  bis  zur 
Mitte  des  2.  Lendenwirbelkörpers  herabreicht  und  dort  fest  mit  der  Dura 
mater  verwachsen  ist,  die  ihrerseits  auch  in  schwieligem  Narbengewebe 
eingebettet  liegt.  Der  untere  Theil  des  Lendenwirbelkanals  ist  mit  Grann- 
lationsgewebe  ausgefüllt.  Die  Musculatur  am  Rücken  ist,  soweit  das  Rücken- 
mark reicht,  dunkel  rothbraun,  weiter  unten  aber,  wo  das  Mark  heraus- 
genommen wurde,  hellgelb,  mehr  faserig,  von  reichlichem  Fettpolster 
überlagert.  Auch  über  den  blassgelben  Muskeln  der  Ober-  und  Unter- 
schenkel liegt  eine  dicke  Fettschicht,  welche  mehr  als  3  cm  dick  ist, 
während  die  Haut  über  den  kräftigen,  braunen  Muskeln  der  vorderen  Ex- 
tremitäten und  des  Schulterblattes  fast  gar  kein  Fettgewebe  enthält. 

Die  beiden  letzten  Thierversuche  bieten  mancherlei  Neues.  So 
erweist  Versuch  3  mit  Sicherheit,  dass  es  bei  einem  Hunde,  dem 
das  ganze  Sacralmark  und  der  grosste  Theil  des  Lumbai- 
marks herausgenommen  wurde,  doch  zur  Erectio  penis  und 
Ejaculatio  seminis  kommen  kann.  Die  Gentren  für  diese  Func- 
tionen können  also  unmöglich  dort,  wo  man  sie  bisher  vermuthet 
hat,  im  Sacralmark,  localisirt  sein. 

Liegen  sie  vielleicht  noch  tiefer?  Der  Hund  des  3.  Versuchs 
machte  auf  sensible  Reize  am  Schwanzende  (Kneifen)  deutliche  Wedel- 
bewegungen. Der  allerunterste  Theil  des  Bückenmarks,  welcher  im 
Kanal  des  Kreuzbeines  verlaufend  die  Ganglienzellen  f&r  die  Schwanz- 
mnsculatur  enthält  und  dem  Filnm  terminale  des  Menschen  entspricht, 
war  nicht  mit  herausgenommen  worden.  Sollten  nicht  dort  die 
Centren  für  die  Erection  zu  suchen  sein?  Das  kann  ausgeschlossen 
werden.  Es  handelte  sich  bei  der  Erection  des  Hundes  ja  nicht  um 
einen  peripherischen  Reflex,  der  auf  eine  sensible  Reizung  am  Mem- 
brum  aufgetreten  wäre,  ein  solcher  war  in  diesem  Falle  gar  nicht 
auszulösen.  Zur  Erection  war  es  immer  nur  dann  gekommen,  wenn 
der  Hund  mit  einem  läufigen  Thier  zusammengebracht  wurde,  wenn 
er  also  Eindrucke  von  Seiten  der  Qehirnnerven  (Geruch,  Gesicht)  er- 
halten hatte.  Die  Leitung,  die  vom  Gehirn  aus  zu  dem  Centrum 
erectionis  zieht,  musste  in  diesem  Falle  intact  sein.  Der  unterste, 
im  Sacralkanal  gelegene  Theil  des  Rückenmarks   war  aber  mit  keiner 
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Faser  mehr  mit  dem  übrigen  ROckenmsrk  und  somit  mit  dem  Gehirn 
in  Verbindung,  in  den  Sacralkanal  kann  also  das  Erections- 
centrum  nicht  yerlegt  werden. 

Vielleicht  aber  sind  diese  Centren  im  obersten  Lumbaimarke 
gelegen,  das  ja  bei  diesem  Hunde  bis  zur  3.  Operation  am  7.  No- 
vember 1901  erhalten  geblieben  war;  dann  würde  es  auch  yerständ- 
lieh  sein,  dass  auf  cerebrale  Eindrücke  hin  es  zur  Steifung  der  Ruthe 
gekommen  war.  Aber  auch  diese  Looalisation  ist  auszuschliessen. 
Der  Hund  war  am  Penis  ganz  anästhetisch,  die  stärksten  Reize  der 
feuchten  Glans  penis  mit  dem  faradischen  Strom  wurden  nicht  em- 
pfunden.^) Die  Bahnen,  welche  die  Empfindung  am  Penis  nach  dem 
Gehirn  zu  leiten  haben,  waren  also  unterbrochen.  Würde  das  Centrum, 
von  welchem  der  Vorgang  der  Erection  ausgelöst  wird,  im  obersten 
Lumbaimark  sitzen,  und  würden  dort  die  zu-  und  ableitenden  Wurzeln 
ein-  bezw.  austreten,  so  könnte  die  Anästhesie  am  Penis  nicht  erklärt 
werden.  Femer  kam  es  bei  einem  Hunde^  dem  das  unterste  Brust- 
mark und  das  Lumbaimark  herausgenommen  war  (siehe  Ver- 
such 5),  zu  kräftigen  Erectionen,  allerdings  nicht  auf  sinnliche  Ein- 
drücke hin,  sondern  nur  bei  mechanischer  Reizung  des  Membrum. 
Im  oberen  Lumbaimark  kann  somit  das  Centrum  erectionis 
nicht  zu  suchen  sein.  Da  nun  ausgeschlossen  werden  kann,  dass 
das  Coccygealmark,   das   Sacral-   oder  Lumbaimark  das  Centrum  be- 


1)  Auch  beim  Menschen  kann  es  trotz  völliger  Unempfindlichkeit 
des  Membrum  virile  zur  Erection  und  zum  Erguss  von  Samen 
kommen.  So  beschreibt  Bernhardt  (Klinischer  Beitrag  zur  Lehre  von  der 
Innervation  der  Blase,  des  Mastdarms  und  der  Geschlechtsfunction.  Berl.  klin. 
Wochenschrift.  1888.  Nr.  32)  einen  Kranken,  bei  welchem  es  in  Folge  eines 
Sturzes  auf  das  Gesass  zum  typischen  Krankbeitsbild  der  Conusläsion  gekommen 
war.  Der  Penis  des  Patienten  war  ganz  anästhetiscb,  faradische  Reize 
wurden  bei  übereinander  geschobenen  Bollen  nicht  empfunden  und  trotzdem 
war  die  Potenz  erhalten  und  der  Coitus  möglichl  .»Erectionen  stellten  sich 
in  normaler  Weise  ein,  die  Immissio  penis,  die  Ejaculatio  seminis  mit  begleitendem 
Wollustgefühl  kam  wie  früher  zu  Stande.  Der  secernirte  Samen  blieb  aber  in 
der  Urethra  zurück  und  floss  erst  post  cohabitationem  langsam  und  tropfenweise 
aus  der  Harnröhre  ab."  Einen  ganz  ähnlichen  Fall  konnte  ich  selbst  beobachten. 
Der  Patient,  dessen  Krankheitebild  ich  im  XIX.  Bd.  der  D.  Zeitschr.  fiir  Nerven- 
heilkd.  beschrieben  habe,  der  am  Membrum  virile,  ebenso  wie  am  Damm,  am 
After  und  im  Gebiet  des  Nervus  ischiadicus  völlig  unempfindlich  war, 
hatte  beim  Zusammenkommen  mit  seiner  Frau  noch  Erectionen;  der  Samen  sei 
auch  nur  „tropfenweise"  abgelaufen.  Der  Kranke  zeugte  nach  seinem  Un- 
fall, der  zur  Zertrümmerung  des  Sacralmarkes  und  des  unteren 
Lumbaimarkes  führte,  noch  zwei  Kinder.  Diese  klinische  Erfahrung 
bestätigt  die  Beobachtungen,  die  wir  durch  das  Thierexperiment  gewonnen  haben, 
und  zeigt,  dass  beim  Menschen  und  beim  Hunde  analoge  Verhältnisse  vorliegen. 
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herbergen,  es  ferner  von  vorneherein  unmöglich  ist,  dass  es  im 
Dorsal-  oder  Cerviealmark  gelegen  ist,  muss  es  ausserhalb  des 
Rückenmarks  localisirt  sein.  .  Die  Nervenbündel,  durch  welche 
das  Erectionscentrum  vom  Gehirn  aus  beeinflusst  wird,  treten  relativ 
hoch,  schon  im  obersten  Lumbaimark  aus  dem  Rückenmark 
heraus. 

Bei  Exstirpation  des  obersten  Lumbaimarks  und  des  untersten 
Dorsalmarks  kommt  es,  wie  uns  Versuch  3  nach  der  dritten  Operation 
zeigt,  bei  geschlechtlichen  Erregungen  des  Thieres  nicht  mehr  zur 
Erection,  in  dieser  Höhe  verlassen  also  die  Fasern,  welche  das  Gehirn 
mit  dem  Erectionscentrum  verbinden,  das  Rückenmark  und  verlaufen 
nun  ausserhalb  des  lumbalen  Theiles  des  Wirbelkanals;  bei 
der  Ausräumung  des  von  den  unteren  6  Lendenwirbeln')  umschlossenen 
Kanals  werden  sie  nicht  mit  betroffen. 

Die  Störungen  in  der  Harn-  uud  Kothentleerung  sind  bei 
Thieren,  denen  das  Rückenmark  h()her  herauf  resecirt  wurde,  wie  es 
in  den  beiden  letzten  Versuchen  geschehen  ist,  ganz  derselben  Art 
wie  bei  den  Hunden,  welchen  nur  das  untere  Sacralmark  und  das 
Coccygealmark  herausgenommen  wurde.  Die  Blase  ist  anfänglicli 
gross,  ausdrückbar,  fliesst  über  (Ischuria  paradoxa),  dieses  Stadium 
dauert  verschieden  lange ;  später  stellen  sich  spontane  Urinentleerungen 
ein,  von  denen  die  Hunde  aber  gar  keine  Empfindung  haben,  also 
auch  keine  Notiz  nehmen.  Zur  völligen  Blasenlähmung,  also  zum 
dauernden  Urinträufeln  kommt  es  nie,  doch  bestand  bei  dem  einen 
Hunde  lange  eine  ausgesprochene  Sphinctersch wache,  bei  jeder  leb- 
hafteren Bewegung  und  beim  Bellen  verlor  er  kleine  Mengen  Urins. 
Bei  völliger  Ruhe,  so  im  Gehänge,  kam  es  aber  zu  ausgiebigen  spon- 
tanen Harnentleerungen. 

Die  Ganglienzellen  für  die  Analmusculatur  (Sphincter  ani  exter- 
nus,  Levator  ani}  sind  beim  Hunde  nicht  wie  beim  Menschen  in  dem 
alleruntersten  Theile  des  Rückenmarks  gelegen,  dieser  enthält  bei  den 
beschwänzten  Thieren  die  Centren  für  die  Schwanzmusculatur.  So 
kommt  es,  dass  man  bei  Hunden  das  15  mm  lange  Endstück  des 
Markes  exstirpiren  kann,  ohne  dass  Störungen  in  der  Koth-  und 
ürinentleerung  auftreten  oder  der  Analreflex  aufgehoben  würde  (siehe 
Versuch  3,  1.  Operation.)  Geht  man  aber  mit  der  Amputation  des 
Rückenmarks  noch  höher  herauf,  so  klafft  in  der  ersten  Zeit 
nach  der  Operation  der  Anus  weit,  später  schliesst  sich  die  After- 
mündung wieder,  der  Sphincter  bleibt  aber  immer  schlaff  und  setzt 
dem  eindringenden  Finger   keinen  Widerstand   entgegen.     Anfanglich 


1)  Der  Hund  hat  7  Lendenwirbel. 
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ist  der  Koth  etwas  angehalten  und  die  Ampulla  recti  überreichlich 
gefüllt,  später  isfc  die  Entleerung  der  Excremente  eine  ganz  regelmässige^ 
der  Hund  hat  nur  keine  Empfindung  davon  und  nimmt  bei  der  Defa- 
cation  nicht  wie  gewöhnlich  eine  hockende  Stellung  ein.  Die  Skybala 
fallen  unter  dem  Gehen,  Stehen  oder  Liegen  aus  dem  After.  Der 
Analreflex  ist  dauernd  aufgehoben.  Die  Störungen  sind  ganz 
gleicher  Art,  ob  nur  der  untere  Theil  des  Sacralmarks  oder 
das  ganze  Sacralmark  mitsammt  dem  Leudenmark  heraus- 
genommen wurde.  Wir  dürfen  mit  Recht  vermuthen,  dass  die 
Ganglienzellen  für  die  quergestreifte  Analmusculatur  im  unteren 
Sacralmark  gelegen  sind  und  dass  dorthin  auch  die  centripetalen 
Fasern  einstrahlen,  welche  uns  über  den  Füllungsgrad  der  Ampulla 
recti  und  über  die  peristaltischen  Bewegungen  in  derselben  unter- 
richten. Ebenso  scheinen  die  Fasern,  welche  von  und  zu  der  Blase 
ziehen,  im  unteren  Sacralmark  einzumünden.  Der  eine  Hund  (Ver- 
such 3)  zeigte,  im  Hofe  herumgeführt)  unverkennbar  die  Absicht,  an 
verschiedenen  Ecken  Harn  zu  lassen,  war  aber  zu  einer  willkürlichen 
Miction  nicht  mehr  im  Stande. 

Zu  besprechen  ist  noch  das  verschiedene  Verhalten  der  Mus- 
culatur  bei  den  zwei  zuletzt  beschriebenen  Hunden.  Bei  beiden  ist 
das  Sacralmark  und  der  grösste  Theil  des  Lumbaimarks  herausge- 
nommen. Der  eine,  No.  3,  zeigte  eine  ungemein  starke  Abmagerung 
am  Gesäss  und  an  den  hinteren  Extremitäten,  wo  fast  nur  mehr  Haut 
and  Knochen  zu  finden  war.  Bei  dem  anderen  Hund  (No.  4)  war 
der  Gegensatz  in  der  Ernährung  zwischen  dem  Vorderthier  und  dem 
Hintertheil  nicht  so  frappant.  Bei  der  Section  zeigte  sich,  dass  zwar 
auch  bei  diesem  Thier  die  Musculatur  hochgradig  atrophisch,  von 
blassgelber  Farbe  war,  dass  aber  über  der  abgemagerten  Musculatur  sich 
ein  dickes  Fettpolster  entwickelt  hat,  während  ein  solches  über  der 
vorderen  Hälfte  des  Thieres  und  den  vorderen  Extremitäten  fast  ganz 
vermisst  wurde.  Worin  die  Ursache  zu  suchen  ist,  dass  bei  dem 
einen  Thiere  es  zur  einfachen  Atrophie  der  Musculatur,  bei  dem 
anderen  neben  der  Atrophie  zur  vicariirenden  überreichlichen  Fett- 
entwicklung gekommen  war,  weiss  ich  nicht  anzugeben.^) 


1)  Ganz  ähnliche  Beobachtungen  konnte  ich  bei  Menschen  machen.  Während 
es  für  gewöhnlich  nach  Zerstörung  des  Sacralmarks  (des  Epiconus)  einfach  zur 
Atrophie  derjenigen  Muskeln  kommt,  deren  Xerngebiete  im  Rückenmark  zu 
Grande  gegangen  sind,  waren  die  gelähmten  Muskeln  bei  dem  Patienten,  dessen 
Sectionsbefund  ich  in  meiner  jüngsten  Arbeit  (1.  c )  beschrieben  habe,  übermässig 
voluminös,  völlig  durch  Fettgewebe  ersetzt,  so  dass  im  mikroskopischen 
Bilde  neben  den  Fettzellen  nur  mit  Mühe  ganz  dünne  Muskelfasern,  die  kaum 
1  ß  breit  waren,  gefunden  werden  konnten.    Das  subcutane  Fettgewebe  am  übrigen 
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Versuche  mit  DnrchschneiduDg  des  Bfickenmarks. 

Solche  Versuche  waren  zu  anderen  wissenschaftlichen  Untersnchnngen 
mehrfach  von  Herrn  Dr.  Jamin  angestellt  worden,  gleichzeitig  wurde  das 
Verhalten  von  Blase  und  Mastdarm  studirt.  Für  die  Ueberlassnng  folgender 
drei  Versachsprotokolle  bin  ich  Herrn  Dr.  Jamin  zu  lebhaftem  Danke 
verpflichtet. 

Hand  E.  Das  Rückenmark  wurde  zwischen  6.  und  7.  Brustwirbel 
völlig  durchschnitten.  Am  ersten  Tage  nach  der  Operation  war  der  Harn 
völlig  verhalten;  am  zweiten  Tage  wurde  bei  Druck  auf  die  gefüllte  Blase 
der  Harn  in  kurzen  Stössen  ausgeschieden.  In  den  späteren  Tagen  erfolgte 
Urinentleerung  bei  sensiblen  Reizen  am  Hinterkörper,  so  beim  Kneifen 
des  Schwanzes.  Die  Blase  ist  aber  immer  noch  sehr  gross  und  muss  regel- 
mässig ausgepresst  werden. 

Bei  Einführung  des  Thermometers  in  den  After  erfolgt  regelmässig- 
Kothentleerung.    Lebhafter  Analreflex. 

Bei  der  Section  am  zehnten  Tage  nach  der  Operation  fand  sich  eine 
stark  dilatirte  Blase,  die  bis  zur  Nabelhöhe  reichte. 

Hund  F.  Operirt  am  30.  VIII.  1900.  In  dem  Augenblick  der  Durch- 
schneidnng  des  Rückenmarks  in  der  Höhe  des  8.  Brustwirbels  erfolgte 
eine  Defäcation.    Am  Tage  nach  der  Operation  ist  der  Urin  verhalten. 

9.  IX.  1900.  Die  Blase  ist  sehr  gross  und  muss  ausgepresst  werden, 
unterlässt  man  es,  so  liegt  der  Hund  immer  nass  (Ischuria  paradoxa). 
Beim  Einfuhren  des  Thermometers  in  den  After  erfolgt  regelmässig  Stuhl. 

13.  IX.  1900.  Bei  dem  zur  Ausdrtickung  der  Blase  angewandten 
Druck  auf  die  Unterbauchgegend  entstehen  jetzt  regelmässig  Erectionen. 
Durch  Streichen  und  Kneifen  in  der  Banchgegend  und  den  hinteren  Extre- 
mitäten ist  reflectorische  Urinentleerung  auszulösen. 

17.  IX.  1900.  Der  Urin  läuft  jetzt  in  einzelnen  grösseren 
Portionen  von  selbst  ab,  so  dass  das  Auspressen  der  Blase  nicht  mehr 
nothwendig  ist. 

24.  IX.  1900.  Bei  sensibler  Reizung  des  Anus  und  der  Umgebung 
desselben  sehr  lebhafter  Analreflex.  Bei  stärkeren  Reizen  in  dieser 
Gegend  tritt  Harnentleerung  in  einzelnen  Stössen  und  Defäcation  auf,  femer 
stellt  sich  Erection  ein,  die  etwa  2  Minuten  lang  anhält. 

6  Wochen  nach  der  Operation  wird  der  Hund  getödtet  und  bei  der 
Autopsie  eine  mittelgrosse  Blase  gefunden. 

Hündin  G.  Durchschneidnng  des  Rückenmarks  in  der  Höhe  des 
9.  Brustwirbels  am  4.  II.  1901.  Unmittelbar  nach  der  Operation  war  deut- 
licher Analreflex  auszulösen. 

Körper  war  bei  dem  Kranken,  der  schliesslich  einer  Lungentuberculose  erlegen 
ist,  völlig  eingeschmolzeu  worden,  über  den  gelähmten  Muskeln  fand  sich  aber 
eine  mehrere  Centimeter  dicke  Fettschicht.  Auch  bei  einer  Kranken,  die  mir 
im  Sommer  1901  in  freundlicher  Weise  von  den  Herren  der  chirurgischen  Klinik 
in  Erlangen  zugewiesen  wurde  und  welche  das  charakteristische  Bild  der  trauma- 
tischen Epiconuserkranknng  bot,  war  es  zu  einer  fettigen  Hypertrophie  der  ge- 
lähmten Wadenmusculatur  gekommen.  Das  sonst  gracil  gebaute  Mädchen  hatte 
überreichliche  Fettbildung  an  den  Waden,  deren  Musculatur  weder  willkürlich 
bewegt,  noch  durch  den  elektrischen  Strom  zur  Contraction  gebracht  werden 
konnte. 
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5.  IL  1901.  Urin  angehalten.  Bei  Einführung  des  Thermometers  in 
den  After  reichliche  Stnhlentleernng. 

6.  IL  1901.  Grosse  Blase,  noch  keine  spontane  Harnentleemng.  Bei 
Drnck  anf  die  Blase  Ansstossung  des  Harns  in  einzelnen  Stössen. 

13.  IL  1901.  Das  Lager  findet  sich  nass.  Der  Harn  wird  jetzt  zeit- 
weise spontan  entleert.    Die  Blase  lässt  sich  noch  immer  auspressen. 

22.  IL  1901.  Schon  bei  ganz  leichtem  Druck  auf  die  Blasengegend 
erfolgt  Urinentleerung,  so  dass  man  den  Eindruck  erhält,  dass  es  nicht  das 
mechanische  Moment  ist,  welches  zur  Harnentleerung  führt,  sondern  dass 
der  geringe  Drnck  nur  den  Reflex,  der  zur  Contraction  der  Blase  führt, 
aaslöst. 

16.  III.  1901.  Bei  stärkeren  Gefnhlsreizen  an  der  Rückenhaut  kommt 
eB  zur  Ansstossung  von  Harn  und  Koth.  Ebenso  entleert  sich  beim  Ab- 
waschen der  Vulva  Urin,  ja  sogar  auf  sensible  Reize  an  den  hinteren  Ex- 
tremitäten tritt  schon  Ausscheidung  der  Excremente  ein.  Der  ins  Rectum 
eingeführte  Finger  empfindet  lebhafte  Contractionen ,  die  stets  auch  von 
einer  Hebung  der  Vulva  begleitet  sind. 

15.  V.  1901.  Die  Blase  ist  jetzt  nicht  mehr  zu  fühlen  und  nicht 
mehr  ausdrückbar. 

Bei  der  am  12.  VI.  1901  vorgenommenen  Autopsie  wurde  eine  kleine, 
stark  contrahirte  Blase  vorgefunden. 

Versuch  V. 

Um  die  Art  der  Urin-  und  Eothentleerung,  insbesondere  aber  auch 
den  Modus  der  Erection  und  Ejaculation  bei  Thieren  mit  durchschnittenem 
Kückenmark  noch  etwas  genauer  zu  studiren,  wurde  noch  bei  einem  2  Jahre 
alten  kleinen,  aber  sehr  geschlechtslustigen  Pinscher  eine  Rückenmarks- 
dnrchtrennung  vorgenommen.  Vorher  hatte  ich  mich  noch  überzeugt,  dass 
das  Membrum  durch  kurze  Friction  in  das  Stadium  der  stärksten  Erection 
zu  versetzen  war.  Der  Bulbus,  welcher  vorher  kaum  palpirt  werden 
konnte,  schwoll  auf  die  Grösse  einer  Kastanie  an;  setzte  man  nun  die 
reibenden  Bewegungen  fort,  so  machte  der  Hund  mit  dem  Hintertheil  leb- 
hafte, rhythmische  Cohabitationsbewegungen  und  bald  wurden  von  der 
erigirten  Ruthe  mehrere  Tropfen  weisslicher  Flüssigkeit  ausgespritzt,  die 
sich  mikroskopisch  als  Sperma  erwiesen. 

Operation  am  21.  Juni  1901.  Nach  Eröffnung  des  Wirbelkanals 
wird  in  der  Höhe  des  12.  Brustwirbels  eine  etwa  2  mm  dicke  Scheibe  aus 
dem  Rückenmark  herausgeschnitten.  Die  beiden  Enden  des  Rückenmarks 
retrahirten  sich  etwas,  so  dass  ein  1  cm  breiter  Zwischenraum  entstand. 
Unmittelbar  nach  der  Operation  deutlicher  Analreflex. 

28.  VL  1901.  In  der  ersten  Zeit  Urin  verhaltung,  die  grosse  Blase 
ist  durch  die  Bauchdecken  hindurch  zu  palpiren.  Bei  Druck  auf  die  Blase 
wird  Harn  in  einzelnen,  aber  kräftigen  Stössen  ausgespritzt.  Die  Con- 
fignration  des  Anus  gegen  die  Zeit  vor  der  Operation  nicht  verändert. 
Der  in  den  After  eindringende  Finger  wird  alsbald  durch  ungemein  kräftige 
Contractionen  des  Sphincter  ani  externus  umschnürt.  Eine  solche  Zusammen- 
ziehung des  Muskels  hält  aber  nicht  lange  an,  sie  wiederholen  sich  manch- 
mal in  rascher  Folge,  dann  wieder  lassen  sie  für  längere  Zeit  nach. 

30.  VI.  1901.  Die  Blase  ist  immer  noch  ad  maximum  gefüllt,  bei 
Drude  auf  dieselbe   entleert  sich  der  Urin  in  weitem  Strahl,   absatzweise, 
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augenscheinlich  löst  der  Urin,  sobald  er  in  den  hinteren  Theil  der  Harn- 
röhre Yordringt,  reflectorisch  eine  Gontraction  des  Ischio-  nnd  Bnlbocavernosns 
ans,  die  das  stossweise  Ausspritzen  des  Harnes  bedingt. 

Bei  dem  Auspressen  des  Harns  schwillt  fast  immer  der  Bulbus  urethrae 
an  und  zwar  zu  beträchtlicher  Grösse.  Im  Lager  werden  stets  Skybala 
vorgefunden.  Bei  Berührung  der  Analgegend  lebhafte  Vor-  und  Bfickwärts- 
bewegung  des  Afters  (Wirkung  des  Levator  ani).  Hält  man  den  Hund  an 
dem  vorderen  Theil  des  Rumpfes  frei  in  die  Luft,  so  treten  in  den  für  die 
willkürliche  Innervation  gelähmten  Hinterbeinen  rhythmische  Zappel- 
bewegnngen  auf,  wie  sie  von  Goltz  und  Frensberg  als  Gehreflexe  be- 
schrieben wurden. 

9.  VII.  1901.  Nach  leichten  Frictionen  an  der  Ruthe  tritt 
eine  ungemein  starke  Erection  des  Penisschaftes  und  des 
Bulbus  ein.  Bei  Fortsetzung  dieser  Manipulation  wird  unter 
stossweiser  Bewegung  des  ganzen  Beckenbodens  eine  weisslich 
trübe  Flüssigkeit  ejaculirt,  die  sich  mikroskopisch  als  Sperma 
erweist,  zu  gleicher  Zeit  mit  der  Ejaculation  kommen  lebhafte 
Streckbewegungen  zu  Stande.  Der  Hund  hat  von  dem  ganzen  Vor- 
gang augenscheinlich  keine  Empfindung,  er  bietet  kein  Zeichen  der  Erre- 
gung, die  Athmung  bleibt  ganz  ruhig. 

25.  VII.  1901.  Die  Blase  ist  nicht  mehr  so  gross  und  so  stark  vor- 
gewölbt, wie  in  den  ersten  Wochen  nach  der  Operation.  Das  Lager  findet 
sich  meistens  nass.  Der  Hund  verliert  beim  Gehen,  das  nur  mit  Nach- 
schleifen der  hinteren  Extremitäten  möglich  ist,  stets  kleine  Portionen  Urin, 
die  in  einzelnen  Spritzern  ausgestossen  werden.  Bei  einer  länger  dauernden 
Beobachtung  des  ruhenden  Hundes  konnte  nachgewiesen  werden,  dass  kein 
Harn  träufeln  besteht;  der  Urin  wird  in  grösseren  Zeitabschnitten  spontan 
ausgestossen  und  zwar  immer  absatzweise,  in  kräftigem,  etwa  einen  halben 
Meter  weiten  Strahl.  An  den  hinteren  Extremitäten  ist  keine  Atrophie 
eingetreten,  die  Sehnenrefiexe  dort  sind  sehr  lebhaft.  Die  Muskeln  der 
Hinterbeine  sind  mit  dem  faradischen  und  galvanischen  Strom  gleich  gut 
erregbar. 

10.  August  1901.  Der  Hund  wurde  heute  mit  einer  läufigen 
Hündin  zusammengebracht,  er  wurde  bald  darauf  hin  auf  das 
Aeusserste  erregt,  schleckte  die  Hündin,  umfasste  mit  den 
Vorderbeinen  deren  Hinterleib  und  machte  immer  wieder  aufs 
Nene  Cohabitationsversuche,  zur  Erection  des  Penis  oder  des 
Bulbus  kam  es  aber  nicht. 

11.  VIII.  1901.  Die  läufige  Hündin  wird  heute  nochmals  zugeführt, 
wiederum  trat  die  lebhafteste  geschlechtliche  Erregung  ein,  der  Hund  um- 
koste das  Thier,  geiferte,  athmete  beschleunigt  und  versuchte  die  Cobabi- 
tation;  zur  Steifnng  der  Kuthe  kam  es  aber  wieder  nicht.  Unmittelbar 
darauf  war  es  aber  leicht  möglich,  durch  reibende  Bewegung 
am  Penis  die  stärkste  Erection  des  Penis  und  des  Bulbus  und 
Ejaculation  zu  erzeugen. 

26.  VIII.  1901.  Beim  Einlauf  von  warmem  Wasser  in  den  Mastdarm 
umschnürte  der  After  fest  den  Glasansatz.  Nachdem  ziemlich  reichliche 
Flüssigkeit  eingeflossen  war,  wurde  sie  neben  dem  Rohr  wieder  ausgespritzt. 
Nach  Herausnahme  des  Ansatzes  wird  nach  einiger  Zeit  wohl  der  ganze 
Einlauf  im  weiten  Strahle   wieder  ausgestossen.     Die  Kothentleerung  geht 
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in  gehSrJger  Weise  Tor  steh,  nach  dem  Abfallen  der  Skybala  schlieest  sich 
der  After  sofort  sehr  krftftig  nnd  wird  dann  noch  mehnnals  nach  hinten 
vor^wölbt  and  wieder  eingezogen. 

16.  September  Ol.  Neuerliche  Operation.  Die  BSgen  der  Tier  oberen 
Lendenwirbel  werden  anfgebrochen  nnd  das  vorliegende  RBckenmark, 
das   dem  ganzen  Lnmbalmark  and  dem  oberen  Sacralmark  eat> 
ap rieht,    in    einer    Länge    von     7,5    cm    (siehe    Fig.  7) 
heraoBgenommen.    Nach  oben  sn,   wo  es  Ja  am  21.  VI.  Ol 
durchschnitten   wurde,   war   es   mit   der  Dnra  mater  fest  ver- 
wacbsen.  sonst  liess  es  sich  leicht  ans  dem  Dnralsack  heraus- 
heben. Von  der  distalen  Hälfte  des  BGckenmarks  verbleibt  jetzt 
also  nnr  mehr  das  untere  Sacralmark  nnd  das  Coccygealmark 
im  Wirbelkanal.     Eine  halbe  Stunde  nach  der  Operation  war 
schon  deatlicher  Analreflex  auBznläsen. 

18.  IX.  Ol.  Der  Hnnd  hat  die  Operation  sehr  gut  flber- 
standen.  Der  Sphincter  ani  ist  fest  verschlossen,  der  ein- 
dringende Finger  wird  in  krilftigen  rhythmischen  Contractionen 
nmscbnfirt.  Die  Blase  ist  jetzt  entschieden  wieder  stärker  ge- 
fSilt  als  in  den  letzten  Wachen  vor  der  nenerlichen  Operation, 
sie  kann  durch  die  Banchdecken  palpirt  und  ausgedrückt  werden; 
der  Harn  wird  aber  dann  auch  jetzt  noch  Stossweise  entleerL 
Die  Ejaculatio  nrinae  setzt  sich  auch  noch  fort,  wenn  der 
Druck  nachlftssL  Durch  den  Druck  mit  der  Hand  wird  also 
der  Entleemngsreäex  angeregt. 

-29.  IX.  Ol.    Nach  kurzen  reibenden  Bewegungen  an  dem 
Schaft    der  Rnthe  stellt  sich  die    stärkste  Erectlon    des 
Penis   nnd   des  Bulbus   ein.     Znr  Ejaculatio   seminis   kam   es 
aber   nicht,   obgleich    die  Frictionen   noch   längere  Zeit   fort- 
gesetzt    wurden.     Heute  konnte  eine  Eothentleernng  genau        ^^^-  '■ 
beobachtet  werden:  zu  Beginn  derselben  Öffnete  sich  der  After 
weit,  so  dass  die  Schleimhaut  des  Rectum  zu  sehen  war.    Die  Skybala  wurden 
relativ    rasch    vorgeschoben    und   anagestoasen.     Unmittelbar   darauf  con- 
trafairt«  sich  der  Sphincter  ani  rasch  und  kräftig,  der  verschlossene  After 
wurde   dann   mehrmals   hintereinander   nach   hinten   vorgestfllpt   und  dann 
wieder  eingezogen.    Der  Urin  wird  mehrraala  am  Tage  spontan  in  Mengen 
von    etwa    150  ccm  ansgestossen  und  zwar  immer  noch  wie  früher  in  ein* 
zelnen  StSssen.  er  wird   „ejaculirt".     Es  besteht  kein  Hamtrilufetn,     Von 
der  Vorderseite  der  hinteren  Extremitäten  ist  kein  Reflei  auszulösen,  von 
der  Hinteraeite   aber,    insbesondere  von  der  Planiarfläche  des  Fnsses,    sind 
recht  lebliafte  Beugereflexe  zu   erhalten  (Plantarreflex  der  Zehen),  gleich- 
zeitig treten  Bewegungen  in  dem  Schwanzstummel  ein.    Nadelstiche  In  die 
untere   Hälfte   des   Abdomens   verursachen   keine   motorischen  Reizerschei- 
nungen,  sobald  man  aber  den  Damm  berührt,   treten  deutliche  Reflexe  in 
der  Damm-  nnd  Aftermnsciilatur  auf.    Insbesonders  lebhaft  sind  solche  von 
der    nächsten   Umgebung    des   Afters    auszulösen,    der    After    wird    dann 
rhythmisch  nach  vorne  und  zurück  bewegt. 

10.  X.  Ol.  Neuerliche  Operation.  Nach  Eröffnung  der  Bogen  des 
5.,  6.  und  7.  Lendenwirbels  wird  der  Rest  des  Sacralmarkes  in  einer  Aus- 
dehnnng  von  4,6  cm  mit  den  umgebenden  Wurzeln  der  Cauda  eqnina 
herausgenommen.     Da   die  Operation   auf  ganz   an  ästhetischem  Gebiet  er- 
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folgte,  warde  das  Thier  nicht  narkotisirt.  Die  Operation  danerte  aber 
ziemlich  lange,  über  zwei  Standen,  und  obgleich  der  Hand  unmittelbar  dar- 
nach in  gewärmte  Decken  eingehöllt  wurde,  ging  er,  wie  ich  glaube,  in 
Folge  der  starken  Abkühlang  bedauerlicher  Weise  nach  5  Stunden  za 
Grande.    Der  After  war  nach  der  Operation  ganz  schlaff  und  klaffte  weit 

Die  Durchschneidung  des  Rückenmarks  verursacht  bei 
Hunden  im  Wesentlichen  dieselben  Störungen  in  der  Harn-  und  Koth- 
entleerung  wie  die  Querschnittsläsionen  beim  Menschen.  In  den 
ersten  Tagen  besteht  völlige  Yerhaltung  des  Urins,  die  Blase  wird  stark 
ausgedehnt  und  bald  läuft  sie  über  (Ischuria  paradoza).  In  diesem 
Zustand  ist  die  Blase  beim  Hund  leicht  auszudrücken,  bei  männlichen 
Thieren  wird  der  Harn  beim  Auspressen  in  einzelnen  Stössen  eja- 
culirt;  ähnlich  wie  das  in  den  hinteren  Theil  der  Harnröhre  er- 
gossene Secret  der  Samendrüsen,  regt  auch  der  aus  der  Blase  aus- 
tretende Urin  reflectorische  Contractionen  des  Ischio-  und  Bulbocaver- 
nosus  an.  Nach  einigen  Wochen  kommt  es  zu  spontanen,  aus- 
giebigen Entleerungen  der  Blase.  Solche  sind  nach  einfacher  Durch- 
schneidung  des  Rückenmarks  stets  auch  reflectorisch  durch  Haut- 
reize am  Hinterkörper  auszulösen,  was  bei  Thieren,  denen  der  untere 
Theil  des  Rückenmarks  herausgenommen  wurde,  niemals  möglich  ist. 
Insbesondere  bei  Hündinnen  erzeugt  schon  das  Berühren  der  Geni- 
talien oder  Kneifen  des  Schwanzes  stets  stossweise  Harnentleerung. 
Nach  Durchtrennung  des  Markes  zwischen  der  Lendenanschwellung 
und  dem  Brustmark  sind  bei  den  Thieren  die  Reflexe  an  den  für  den 
Willensimpuls  gelähmten  hinteren  Extremitäten  ungemein  lebhaft 
und  vielseitig  (Zappel-  und  Gehreflexe!).  Die  sensiblen  Reize  lösen 
aber  nicht  nur  Bewegungen  in  der  quergestreiften  Musculatur  der 
hinteren  Extremitäten  aus,  sondern  sie  führen  auch  zu  Contractionen 
von  Organen  mit  glatter  Musculatur.  Auch  bei  paraplegischen 
Menschen  kommt  es  bisweilen  auf  sensible  Reize  hin  (Abduction 
der  Beine,  Abwaschen  der  Genitalien)  zur  Hamausstossung.  Die  Er- 
regung muss  also  im  Rückenmark  von  den  sensiblen  Fasern  auf  die- 
jenigen Bahnen  überspringen,  welche  vom  Gehirn  durch  das  ganze 
Rückenmark  zu  den  extraspinal  gelegenen  Blasencentren  ziehen  und 
den  Reflex  der  Harnentleerung  auslösen. 

In  der  Kothentleerung  ist  ein  wesentlicher  Unterschied  bei 
Thieren,  denen  der  untere  Theil  des  Rückenmarks  herausgenommen 
wurde  und  solchen,  bei  denen  er  nur  durch  einen  Schnitt  vom  übrigen 
Theil  des  Markes  abgetrennt  ist,  nicht  zu  constatiren.  In  beiden 
Fällen  tritt  nach  anfanglicher  leichter  Obstipation  später  eine  ganz 
geregelte  Ausstossung  der  festen  Excremente  ein,  von  welcher  die 
Thiere  in  beiden  Fällen  keine  Empfindung  haben  und  folglich  keine 
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Notiz  nehmen.  Bei  Händen  mit  darchschnittenem  Rückenmark 
kommt  es  bisweilen  auf  sensible  Beize  am  Hinterkorper  (Kneifen  des 
Schwanzes)  zur  reflectorischen  EothenÜeerang. 

Ein  principieller  Unterschied  besteht  aber  in  dem  Abschluss 
des  Mastdarms.  Bei  der  Exstirpation  des  unteren  Rückenmarks- 
abschnittes klafft  das  Rectum  anfänglich  weit,  später  wird  die  AmpuUa 
recti  nur  durch  die  Contraction  des  schwachen  Sphincter  ani  internus, 
der  nur  aus  glatter  Musculatur  besteht  und  leicht  ausdehnbar  ist,  ab- 
geschlossen; dieser  Muskel  kann  von  der  Haut  des  Anus  oder  der 
Umgebung  desselben  in  keiner  Weise  reäectorisch  erregt  werden. 

Ist  der  untere  Theil  des  Rückenmarks  aber  erhalten  —  es  bedarf 
sogar,  wie  uns  der  letzte  Versuch  so  deutlich  zeigt,  nur  des  unteren 
Theils  des  Sacralmarks  — ,  so  bleibt  der  Verschluss  des  Afters  ein 
kräftiger;  ja  er  ist  fast  noch  kräftiger  als  beim  gesunden  Thier;  auf 
ganz  geringe  Hautreize  zieht  sich  der  Sphincter  ani  extemus  energisch 
zusammen,  der  eindringende  Finger  wird  fest  umschnürt.  Die  Gang- 
lienzellen des  äusseren  Aflerschliessers,  die  im  untersten  Rücken- 
marksabschnitte localisirt  sind,  die  zu-  und  ableitenden  Nerven  sind 
intact  geblieben  und  damit  ist  das  Zustandekommen  des  Analreäexes 
gesichert^) 

Der  Versuch  V  giebt  uns  auch  werthvoUe  Aufschlüsse  über  das 
Zustandekommen  der  Erection,  er  zeigt  uns,  dass  bei  einem 
Thiere,  dem  das  Rückenmark  in  der  Hohe  des  12.  Brustwirbels 
durchschnitten  ist,  auch  die  Bahnen  durchtrennt  sind,  welche  die 
durch  cerebrale  Eindrücke  entstehende  sexuelle  Erregung  auf  die 
Erectionscentren   übertragen.    Andererseits   lehrt  uns   der  letzte  Ver- 


1)  Goltz  und  Ewald  besprechen  in  ,,Der  Hund  mit  dem  verkürzten 
Ruckenmark"  (Pflüger^ß  Archiv,  ü3.  Bd.)  auch  diese  Verhältnisse,  sie  sind  aber 
angenscheinlich  nicht  zu  der  Ueberzeugung  gekommen,  dass  der  Afterschluss 
nach  Exstirpation  des  unteren  Theiles  des  Kückenmarks  lediglich  durch  den 
Sphincter  ani  internus  bewerkstelligt  wird.  Sie  schreiben:  ,,wir  betrachten  den 
äusseren  Afterachliesser  des  rQckenmarkslosen  Thieres,  wenn  er  auch  aus  quer- 
gestreiften Muskelfasern  besteht,  als  untrennbaren  Endring  der  gerammten  Darm* 
musculatur".  „Wie  die  wurmförmige  Bewegung  des  übrigen  Darmrohres  fort- 
dauert nach  Ausschneidung,  so  bleibt  auch  die  Aftermusculatur  nach  diesem 
Eingriff  thätig.*'  »Der  äussere  Afterschliesser  tragt  entweder  die  Ursache  seiner 
Thätigkeit  in  seiner  eigenen  Substanz,  d.  b.  er  verhält  sich  wie  das  auch  aus 
quergestreiften  Muskeln  bestehende  Herz,  oder  die  Thätigkeit  des  Aflerschliessers 
hängt  von  Nervenknoten  ab,  die  ausserhalb  der  eigenen  Substanz  irgendwie  in 
der  Bauchhöhle  oder  Becken  höhle  liegen.''  Dieselbe  Anschauung  vertritt  Fuld: 
„Ueber  das  Verhalten  des  Sphincter  ani  bei  Hunden  mit  exstirpirtem  Lenden- 
mark.*' Dissertation  Strassburg  1895.  Auch  dieser  Autor  trennt  die  Function 
des  Sphincter  ani  extemus  nicht  scharf  von  der  des  glatten  Sphincter  internus. 
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such,  dass  die  mechanische  Auslosung  der  Erection  und  Ejaculation 
auch  nach  Durchschneid  ung  des  Rückenmarks,  ja  sogar  nach  Heraus- 
nahme des  Lumbal-  und  oberen  Sacralmarks  noch  sehr  wohl  mög- 
lich ist. 


III.  Zasammenfassang. 

a)  Innervation  der  Blase. 

Die  klinischen  Beobachtungen  haben  die  üeberzeugung^ 
aufgedrängt,  dass  die  letzten  nervösen  Centren  für  die  Blasenfunction 
nicht  im  unteren  Theil  des  Rückenmarks,  sondern  ausserhalb  des 
Wirbelkanals  gelegen  sind.  Die  experimentellen  Untersuch- 
ungen von  Goltz  und  Ewald  und  unsere  Thierversuche  bestätigen 
diese  Vermuthung.  Schon  a  priori  ist  es  wahrscheinlicher,  dass  die 
glatte  Musculatur  der  Blase  ebenso  wie  diejenige  anderer  vegetativer 
Organe  (Darm,  Ureteren  u.  s.  w.)  vom  sympathischen  Nervensystem 
aus  versorgt  wird.  Von  keiner  Stelle  im  Rückenmark  wird  sonst  im 
Körper  glatte  Musculatur  innervirt,  warum  sollte  für  die  Blase  eine 
Ausnahme  gemacht  sein?  Die  Muskeln,  deren  Oanglienzellen  im 
Rückenmark  liegen,  können  wir  jeder  Zeit  willkürlich  in  Bewegung 
setzen.  Nun,  so  kann  mir  eingeworfen  werden,  der  Oesunde  kann  ja 
auch  willkürlich  Urin  lassen.    Das  ist  nun  nicht  richtig. 

Jeder  Arzt,  der  Sprechstunde  hält,  weiss,  dass  manche  Leute 
auf  Aufforderung  hin  trotz  allen  Bemühens  und  genügend  voller 
Blase  nicht  Harn  lassen  können.  Es  ist  ihnen  unmöglich,  in  unge- 
wohnter Umgebung  oder  in  Gegenwart  anderer  Personen  Urin  zu 
entleeren.^)  Die  Blase  steht  also  nicht  unter  der  directen  Herr- 
schaft unseres  Willens.  Wir  können  den  Detrusor  urinae  nicht  so 
prompt  zur  Contraction  bringen,  wie  die  Beuger  unseres  Armes.  Ist 
der  Act  der  Urinentleerung  aber  einmal  eingeleitet,  so  contrahirt  sich 
die  Blase  ohne  jeden  weiteren  willkürlichen  Impuls  bis  zu 
ihrer  völligen  Entleerung,  ja  es  kostet  sogar  Mühe,  die  Urinausstossung 
zu  unterbrechen. 

Wie  haben  wir  uns  nun  die  Innervation  der  Blase  vorzustellen? 
Sicher  steht,  dass  die  Bahnen,  durch  welche  die  Blasenfunctionen  vom 

1)  Ein  mediciDischer  College  beklagte  sich  mir  gegenüber  öfters  darüber, 
dass  er,  solange  andere  Menschen  zugegen  sind,  nicht  im  Stande  wäre,  in  einer 
öffentlichen  Bedürfnissanstalt  Harn  zu  lassen  und  dadurch  schon  wiederholt  in 
grosse  Verlegenheit  gekommen  wäre.  Frankl-Hochwart  und  Zuckerkand  1 
schreiben:  „Es  giebt  ja  auch  nervös  gesunde  Leute,  die,  wenn  man  sie  beim 
Mictionsact  beobachtet,  keinen  Tropfen  herausbringen." 


Klinische  und  experimentelle  Studien  über  die  Innervation  der  Blase  etc.     135 

Gehirn^)  aus  beeinflusst  werden,  darch  das  ganze  Rückenmark 
bis  in  dessen  untersten  Theil  verlaufen  und  erst  im  Conus  me- 
dullaris  dasselbe  verlassen,  um  in  der  Cauda  equina  noch  durch  den 
unteren  Wirbelkanal  und  den  Sacndkanal  zu  ziehen.  Verletzungen  des 
Conus  oder  raumbeengende  Neubildungen,  welche  zur  Compression 
der  Cauda  führen,  verursachen  regelmässig  Blasenstörungen  (anfäng- 
lich Ischurie). 

Ueber  den  Verlauf  der  Bahnen  ausserhalb  des  Wirbelkanals  gehen 
in  den  verschiedenen  Darstellungen  die  Meinungen  etwas  auseinander. 
Da  ich  selbst  keine  Untersuchungen  darüber  gemacht,  folglich  auch 
gar  keine  Erfahrungen  habe,  darf  ich  wohl  die  Beschreibung  der 
„extracanaliculären*'  Blasennerven  der  letzten  Arbeit  von  Rehfisch^) 
entnehmen,  der  viele  Thierexperimente  zur  Erforschung  der  Blasen- 
innervation  ausgeführt  und  auch  die  einschlägige  Literatur  sorgfaltig 
gesammelt  hat  Auf  Tafel  IV  habe  ich  eine  schematische  Blaseninner- 
vation  verursacht 

Im  Wesentlichen  sind  es  zwei  Gruppen  von  Nervenfasern,  welche 
die  Blase  versorgen.  Die  obere  nimmt  ihren  Ursprung  aus  den  vor- 
deren Lumbalnerven«  Hier  treten  Rami  communicantes  zu  dem  lumbalen 
Theil  des  Sympathicus  in  Beziehung  und  verlassen  ihn,  um  in  der 
Bahn  der  drei  Nervi  mesenterici  (sup.,  med.  und  infer.)  zum  Ganglion 
mesentericum  inferius  zu  ziehen.  In  diesem  sympathischen  Ganglion, 
das  bei  den  verschiedenen  Thieren  aus  verschieden  vielen  Knötchen 
besteht,  endigen  sie  als  präcelluläre  Fasern.  Aus  dem  Ganglion 
mesentericum  inferius  heraus  treten  die  Nervi  hypogastrici,  die 
als  postcelluläre  Fasern,  ohne  noch  einmal  von  einer  Ganglienzelle 
unterbrochen  zu  werden,  den  Plexus  hypogastricus  durchsetzen  und 
direct  in  die  Musculatur  der  Blase  ziehen  s.  Tafel  IV). 

Das  zweite  Nervenpaar,  das  die  Blase  versorgt,  stammt  aus  den 
ersten  bis  dritten  vorderen  und  hinteren  Sacralwurzeln,  welche  sich  zum 
Nervus  sacralis  der  Blase  (von  Eckhard  Nervus  erigens  benannt)  ver- 
einigen und  zum  Plexus  hypogastricus,  einer  Anhäufung  sympathischer 
Ganglienzellen,  ziehen.    Hier  endigen  sie  als  präcelluläre  Fasern. 

Aus  diesem  Plexus  heraus  treten  die  postcellulären  Fasern,  die 
zur  Blase  ziehen.    Nach  Rehfisch  versorgt  der  Nervus  erigens  den 


1)  Im  Gehirn  soll  das  motorische  Rindenfeld,  von  welchem  die  Blasen- 
innervation  ausgelost  wird,  in  der  Nähe  des  Hüfteentrums,  also  am  Uebergang 
vom  Arm  zum  Beincentnim  liegen.  Ausserdem  werden,  wie  oben  schon  erwähnt, 
zwei  subcorticale  Blaseucentra  im  Streifenhügel  und  im  Thalamus  opticus  an- 
genommen (Czyhlarz  u.  Marburg  1.  c). 

2)E.  Reh  fisch,  Ueber  die  Inneryation  der  Harnblase.  Virchow's  Archiv. 
Bd.  161.    1900. 
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Detrusor  urinae;  bei  der  Reizung  dieses  Nerven  zieht  sich  die  Blase 
in  toto  kraftig  zusammen.  Die  Nervi  hypogastrici  innerviren,  ^ie  es 
auch  auf  der  schematischen  Figur  8  (Tafel  IV)  ersichtlich  ist,  den  To- 
nus des  Sphincter  vesicae  internus  und  damit  den  Schluss  der 
Blase.  Nach  ihrer  Durchschneidung  fliesst  der  Blaseninhalt  ab;  werden 
die  peripherischen  Enden  durch  den  elektrischen  Strom  erregt,  so  con- 
trahirt   sich   der  Sphincter  internus  und  der  Abäuss  hört  sofort  auf. 

Aus  der  Darstellung  der  Blaseninnervation  von  Reh  fisch,  sowie 
aus  anderen,  die  in  einzelnen  Punkten  davon  abweichen,  lässt  sich  er- 
sehen, dass  die  spinalen  Nerven,  die  zur  Blase  ziehen,  eigentlich  nur 
die  Rolle  von  Rami  communicantes  spielen.  Der  Nervus  hypo- 
gastricus  enthält  fast  nur  graue,  d.  h.  sympathische,  marklose  Fasern. 
Der  Nervus  erigens,  der  von  Rehfisch  als  „lediglich  spinaler  Nerv" 
bezeichnet  wird,  „endigt*'  in  den  sympathischen  Oanglienzellen  des 
Plexus  hypogastricus;  von  dort  ziehen  postcelluläre  Fasern  zur  Blase.  0 

Wie  die  anatomischen  Verhältnisse  liegen,  wäre  es  demnach  recht 
gut  möglich,  dass  der  zur  Harnausstossung  führende  Vorgang  vom 
sympathischen  Nervensystem  aus  innervirt  wird. 

Die  zuleitenden  spinalen  Bahnen  hätten  dann  nur  den 
Reflex  zur  Auslösung  zu  bringen,  die  centripetalen  spina- 
len Fasern  das  Gehirn  über  den  Füllungsgrad  der  Blase  zu 
unterrichten. 

Die  Physiologie  der  Ausscheidung  des  in  der  Blase  angesam- 
melten Harns  stelle  ich  mir  wie  folgt  vor:  Ueberschreitet  der  von  den 
Nieren  in  die  Blase  entleerte  Urin  eine  gewisse  Menge,  so  haben  wir 
eine  dumpfe  Empfindung  hinter  der  Symphyse,  die  nach  der  Glans 
penis  zu  ausstrahlt  und  von  der  wir  aus  der  Erfahrung  wissen,  dass 
sie  eine  volle  Blase  anzeigt.  Sind  wir  gezwungen,  längere  Zeit  mit 
der  Urinentleerung  zu  warten,  so  steigert  sich  die  Intensität  dieses 
Gefühls  und  dazu  treten  anfallsweise,  ähnlich  wie  bei  Kolik,  rhythmisch 
auftretende  Schmerzen.  Diese  sind  sicherlich  durch  die  Contractionen 
des  Detrusors  vesicae  bedingt,  welche  ihrerseits  durch  die  überstarke 
Füllung  der  Blase  ausgelöst  werden.  Das  OefÜhl  des  Harndranges, 
der  sich  zu  heftigem  Schmerz  steigern  kann,  wird  von  der  Blasen- 
schleimhaut durch  sympathische  Ganglienzellen  hindurch  (an  die  Blase 
tritt  kein  rein  spinaler,  markhaltiger  Nerv)  in  den  unteren  Theil  des 
Rückenmarks   geleitet   und  gelangt  in  diesem  herauf  bis  ins  Gehirn. 

1)  Erwähnt  sei  hier  noch,  dass  Grünstein,  „Zur  Innervation  der  Harn- 
blase.*' Archiv  für  mikroskopische  Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte,  55.  Bd., 
1900  beim  Hunde  durch  die  vitale  Methylenblaufarbung  in  der  Blasenwandung 
Nervenganglien  verschiedener  Grösse  nachweisen  konnte.  Die  Hauptmenge  soll 
um  die  Eintrittsstelle  der  Uretheren  gelagert  sein. 
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Ist  man  nun  in  der  Lage,  dem  Bedürfniss  nachzugeben,  so  wird 
auf  irgend  eine  Weise  durch  spinale  Bahnen  der  Reflex,  der  zur  Aus- 
stosaung  des  Urins  f&hrt  und  der,  wie  ich  fest  überzeugt  bin,  auch 
bei  gesunden  Individuen  nur  im  sympathischen  Nervensystem  zu 
Stande  kommt,  willkürlich  ausgelöst  Es  kommt  zur  Contraction  des 
Detrusors,  der  vom  Plexus  hypogastricus  aus  innervirt  wird,  und  zum 
Nachlassen  des  vom  Ganglion  mesentericum  inferius  durch  die  Nervi 
hypogastrici  unterhaltenen  Sphinctertonus.  Ohne  weiteren  Willens- 
impuls  erfolgt  nun  die  völlige  Entleerung  der  Harnblase 
in  kräftigem  Strahl.  Durch  Anwendung  der  Bauchpresse,  also 
durch  Erhöhung  des  intraabdominalen  Druckes  können  wir  dieselbe 
beschleunigen.  Zum  Schlüsse  der  Miction  wird  jedesmal  der  in  der 
Urethra  posterior  noch  zurückbleibende  Harn  durch  die  wiederholte 
Contraction  der  quergestreiften  Muskeln  Ischio-  und  Bulbocavemosus 
und  des  Compressors  urethrae  (M.  perineus  profundus)  herausgepresst 
und  dadurch  der  Sphincter  vesicae  internus  zur  Contraction 
angeregt  Es  ist  unmöglich,  die  Contraction  dieser  willkürlich 
innervirten  Muskeln  zu  unterdrücken,  sie  erfolgt  immer  am  Schlüsse 
der  Harnentleerung. 

Eine  Unterbrechun  g  der  in  Gang  gekommenen  Urinausstossung 
kann  nur  mit  ziemlich  grosser  Anstrengung  ausgefdhrt  werden.  Durch 
die  Muskelgruppe,  die  man  als  Compressor  urethrae  zusammenfasst 
(Nervus  perineus  profundus)  (s.TafellV),  wird  der  häutige  Theil  der  hin- 
teren Harnröhre  abgeklemmt  und  dadurch  der  Harnstrahl  unterbrochen. 
Durch  die  anfanglich  noch  fortdauernde  Contraction  des  Detrusor  ye- 
sicae  tritt  aber  ein  drängendes,  fast  schmerzhaft  zu  nennendes  Gefühl 
in  der  Blasengegend  auf;  die  Anspannung  der  willkürlich  innervirten, 
quergestreiften  Muskeln  muss  durch  längere  Zeit  (fast  eine  Minute) 
krampfhaft  unterhalten  werden,  erst  dann  wird  sie  durch  den  wieder 
eintretenden  Tonus  des  Sphincter  yesicae  internus  abgelöst,  damit 
lässt  auch  die  Wirkung  des  Detrusors  und  folglich  auch  das  Krampf- 
gefühl in  der  Blase  nach.  Auch  Frauen  können,  ebenso  wie  der  Mann, 
obgleich  die  anatomischen  Verhältnisse  der  Harnröhre  ganz  andere  sind, 
die  Urinentleerung  plötzlich  hemmen,  aber  allerdings  auch  nur  mit 
starker  Anstrengung. 

Beim  Neugeborenen  und  beim  Kinde  in  dem  ersten  Le- 
bensjahre kommt  es  zu  ganz  regelmässigen,  spontanen  Ausstossungen 
des  Urins  in  yerhältnissmässig  kräftigem  Strahl  und  es  bedarf  einer 
besonders  mühsamen  Erziehung  und  langer  Geduld,  um  dem  wachsen- 
den Kinde  die  willkürliche  Beeinflussung  des  zur  Harnausstossung 
fahrenden  Reflexes  zu  lehren.  Bei  dem  gesunden  erwachsenen  Men- 
schen kann  der  Urin  aber   nur   auf  eine  willkürliche  Anregung   hin 
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ausgestossen  werden.  Auch  im  Schlafe  wird  man  darch  den  Urin* 
drang  entweder  geweckt  oder  es  wird  durch  denselben  eine  Traum* 
Vorstellung  bedingt,  in  der  sich  der  Schlafende  in  einer  zur  Harnent- 
leerung passenden  Situation  wähnt  und  so  den  Reflex  zur  Auslösung 
bringt  Im  benommenen  Zustand  geben  Kranke  dem  auftretenden 
ürinbedürfniss  bald  nach,  d.  h.  sie  lassen  unter  sich  gehen.  Bei 
schwerer  Bewusstlosigkeit  konunt  es  aber,  da  vom  Gehirn  keine 
Anregung  zur  Hamausstossung  mehr  gegeben  werden  kann,  zur  Harn- 
verhaltung. 

Dass  bei  Querschnittserkrankungen  im  Rückenmark  die  Ver- 
hältnisse ganz  ebenso  liegen,  ist  ja  im  klinischen  Theile  eingehend  er- 
örtert worden.  Unterbrechung  der  Fasern,  die  vom  Gehirn  zur  Blase 
ziehen,  fahrt  immer  zur  Ischurie,  d.  h.  der  Reflex,  der  die  ürinent- 
leerung  bedingt,  kann  beim  Erwachsenen  normaler  Weise  nur  vom 
Gehirn  aus  angeregt  werden.  Bei  Leitungsunterbrechungen  kommt 
es  erst,  nachdem  längere  Zeit  (mehrere  Wochen)  Ischuria  paradoxa 
bestanden  hat,  allmählich  zur  völlig  automatischen  Einstellung  der 
Blase;  dann  entleert  sich  dieselbe  ohne  Reize  vom  Gehirn  aus  ganz 
regelmässig  bei  einem  gewissen  Füllungszustand.  Erwähnt  sei  hier  aber 
nochmal,  dass  die  Ausstossung  des  Harns  bei  diesem  Modus  keine 
vollständige  ist,  dass  also  regelmässig  Residualham  in  der  Blase  ver- 
bleibt. 

Die  Blasencapacität  ist  bei.  den  verschiedenen  Individuen  sehr 
verschieden  gross;  örtliche  Processe  in  der  Blase,  Entzündung  der 
Blasenschleimhaut,  sehr  stark  concentrirter  Urin  lassen  den  Harndrang 
unter  Umständen  sehr  rasch  auftreten  (Polakurie,  Strangurie).  Auch 
die  spontane  Urinentleerung  bei  Querläsionen  des  Rückenmarks  stellt 
sich  in  den  einzelnen  Fällen  in  verschiedenen  Intervallen  (von  3 — 4  Stun- 
den bis  zu  10  Minuten)  ein,  auch  hier  führt  die  Cystitis,  hauptsäch- 
lich im  acuten  Stadium,  zu  häufigen  Ausstossungen. 

Bei  den  höher  entwickelten  Säugethieren  ist  die  Innervation 
der  Harnblase  augenscheinlich  ganz  ebenso  wie  beim  Menschen.  Ein 
Pferd  oder  eine  Katze  entleert  den  Harn  nicht  sofort  bei  einer  bestimm- 
ten Füllung  der  Blase,  also  vielleicht  unter  dem  Gehen,  sondern  erst 
bei  geeigneter  Gelegenheit  Ein  .^stubenreiner*'  Hund  kann  den  Urin 
lange  halten  und  giebt  deutliche  Zeichen,  wenn  der  Drang  ihn  quält; 
im  Freien  sucht  er  sich  dann  wählerisch  den  Platz  zur  Harnent- 
leerung aus.  Also  auch  bei  diesen  Thieren  bedarf  der  Reflex  zur 
Entleerung  des  Harns  der  Anregung  vom  Gehirn  aus.  Bei  der 
Durchschneidung  des  Rückenmarks  oder  bei  der  Herausnahme  des 
unteren  Theiles  desselben  kommt  es  beim  Hunde  ebenso  wie  beim 
Menschen  anfanglich  zur  Harnverhaltung  (grosse,  ausdrückbare  Blase 
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mit  Ueberlaufen  des  Harns),  nach  einigen  Wochen  stellt  sich  auch 
hier  die  Blase  so  ein,  dass  sie  sich  in  gewissen  Zeitabschnitten  und 
bei  gewissem  Füllungsgrad  von  selbst  entleert  Ist  das  Rückenmark 
nur  durchschnitten,  also  sein  unterer  Abschnitt  noch  erhalten,  so 
regen  sensible  Reize  am  Hinterkörper  und  an  den  hinteren  Extre- 
mitäten meist  Blasencontractionen,  d.  h.  Harnentleerung;  an. 

Dass  in  den  sympathischen  Oanglienknoten  des  Beckens  Centren  für 
die  Function  der  Blase  gelegen  sind,  ist  schon  längst  bekannt  und  steht 
ausser  allem  Zweifel.  Eine  ofiPene  Frage  kann  nur  die  sein,  ob,  wie  allge- 
mein gelehrt  wird  und  wie  auch  Goltz  annimmt,  im  untersten  Theil  des 
Rückenmarks  noch  Centren  sind,  welche  die  Thätigkeit  der  Blase 
beherrschen,  dem  sympathischen  System  also  superponirt  sind  und 
somit  als  die  eigentlichen  Blasencentren  anzusprechen  wären. 
Da  beim  Menschen  aber  hoher  gelegene  Querschnittserkrankungen  des 
Rückenmarks  und  Conusläsionen  ganz  gleichartige  Blasenstörungen 
bedingen  können;  da  femer  im  Thierversuch  Rückenmarksdurch- 
schneidung  und  Herausnahme  des  untersten  Rückenmarksabschnittes 
für  die  Art  der  ürinentleerung  dieselben  Folgen  hat,  so  ist  die  An- 
nahme von  Blasencentren  im  Conus  medullaris  durch  nichts  gerecht- 
fertigt. 


Bei  der  Untersuchung  von  nervösen  Blasenstörungen  sind  folgende 
Fn^en  zu  berücksichtigen: 

1.  Wie  oft  wird  der  Urin  entleert?  (Bei  Blasenkranken  ist  Stande 
und  Minute  anzugeben.) 

2.  Wieviel  Urin  wird  jedesmal  dabei  ausgestossen?  (In  Cnbik- 
centimetern  anzugeben,  die  Entleerung  muss  also  jedesmal  in  ein  frisches 
Glas  erfolgen.) 

3.  Ist  die  Entleerung  der  Blase  eine  vollständige?  (Unmittelbar 
nach  dem  Harnlassen  ist  za  katheterisiren.) 

4.  Ist  der  Strahl  kräftig  oder  matt?  (Nach  Zarückstreifang  des 
Präputiums  zu  beobachten.) 

5.  Muss  bei  der  Entleerung  die  Bauchpresse  zu  Hülfe  genommen 
werden? 

6.  Kann  der  Urinstrahl  willkürlich  unterbrochen  werden? 

7.  Besteht  nach  der  Miction  ürinträufeln? 

8.  Kann  kurze  Zeit  (etwa  eine  halbe  Stunde)  nach  der  letzten  Ent- 
leerung, also  ohne  Harndrang  aufs  Neue  Urin  gelassen  werden  oder 
bedarf  es  dazu  immer  einer  stärkeren  Füllung  der  Blase? 
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9.  Muss  bei  eintretendem  Bedürfniss  sofort  Urin  entleert  werden 
oder  kann  der  Harn  noch  längere  Zeit  gehalten  werden?    (Wie  lange?) 

10.  Ist  die  Entleerung  des  Harns  also  eine  willkürliche  oder  eine 
unwillkürliche? 

11.  Hat  der  Kranke  mit  unwillkürlicher  Entleerung  des  Urins  vor 
oder  während  der  spontanen  Ausstossung  eine  Empfindung  davon? 
Wird  die  spontane  Miction  öfters  unterbrochen? 

Ausserdem  ist  durch  die  Percussion  und  Palpation  zu  untersuchen, 
wie  gross  die  Blase  ist  und  ob  dieselbe  ausgedrückt  werden  kann; 
ferner  ist  das  specifische  Gewicht  und  die  Acidität  des  Harns  festzu- 
stellen. Wird  der  Urin  trüb  gelassen,  so  ist  nachzusehen,  wodurch  die 
Trübung  bedingt  ist  (Phosphate,  Eiterkörperchen,  Bacterien). 

b)  Innervation  des  Mastdarms. 

Bei  der  Entleerung  des  Mastdarms  liegt  im  Wesentlichen  derselbe 
Mechanismus  vor  wie  bei  der  Ausstossung  des  Harns.  Vom  Dickdarm 
aus  werden  die  Fäces  mehr  oder  weniger  continuirlich  in  die  Ampulla 
recti  vorgeschoben,  welche,  ebenso  wie  die  Blase,  als  Sammelbehälter 
die  Aufgabe  hat,  zu  verhindern,  dass  die  Excremente  beständig  ab- 
gehen. Hier  in  dem  weiten  Enddarm  verdichtet  sich  die  Kothsäule, 
der  man  die  Zusammensetzung  aus  einzelnen  Skybalis  häufig  noch  an- 
sehen kann.  Füllt  sich  die  Ampulla  stärker,  so  tritt  bald  das  Gefbhl 
des  Stuhlbedürfnisses  auf. 

Die  Stuhlentleerung  wird  dadurch  eingeleitet,  dass  durch  Anwen- 
dung der  Bauchpresse  die  Kothsäule  nach  dem  After  vorgetrieben  wird. 
Die  weitere  Ausstossung  der  Fäces  geht  ganz  ohne  unsere  will- 
kürliche Beeinflussung  rein  reflectorisch  von  statten;  die  After- 
schliesser  erschlaffen  und  der  Koth  wird  durch  die  peristaltische  Con- 
traction  der  Rectalmusculatur  aus  dem  Körper  entfernt  Zum  Schlüsse 
der  Deföcation  wird  durch  die  willkürliche  Innervation  des  Levator  ani 
der  After,  der  etwas  nach  unten  gedrängt  war,  gehoben  und  damit 
Über  die  anzupressende  Kothsäule  weggestreift.  Gleichzeitig  contrahirt 
sich  der  Sphincter  ani  extemus  kräftig  und  regt  damit  den  inneren 
Afterschliesser  wieder  zur  Contraction  an,  welcher  in  dieser  dann 
tonisch  verbleibt 

Bei  der  Ausstossung  von  festem  Stuhl  wird  meistens  nicht  nur 
anfönglich  bis  zur  Auslösung  des  Reflexes,  sondern  während  der  ganzen 
Entleerung  zur  schnelleren  Erledigung  die  Bauchpresse  angespannt 

Bei  auftretendem  Stuhlbedürfniss  genügt  meist  eine  kurze  An- 
spannung des  äusseren  Afterschliessers,  um  die  zur  Entleerung  drängende 
peristaltische  Bewegung  des  Bectums  für  kurze  Zeit  zur  Ruhe  zu 
bringen.    Nach  verschieden  langer  Zeit  (bei  Diarrhoe  recht  rasch)  tritt 
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Stohldrang  ein.  Dabei  yenirsachen  die  Contractionen  des  BectomSy 
ebenso  wie  die  frachtlosen  Anspannungen  der  Musculatar  der  stark 
gefüllten  Blase,  sich  steigernde  kolikartige  Schmerzen,  um  die  immer 
wieder  andrangenden  Excremente  zurückzuhalten,  muss  der  äussere 
Afterschliesser  dauernd  kraftig  contrahirt  werden,  ja  bei  „grosser  Noth** 
kann  nur  mehr  das  Znsammenpressen  der  Gesässbackenmuscnlatur  ein 
„Unglück''  Terhindem.  Bietet  sich  dann  Gelegenheit  zur  Entleerung, 
so  braucht  der  Reflex  der  Entleerung  nicht  nur  nicht  mehr  „ausgelöstes 
sondern  blos  nicht  mehr  „gehindert"*  werden. 

Bei  Neugeborenen  und  bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensmonaten 
kommt  es  ganz  spontan,  ohne  dass  die  Bauchpresse  mit  in  Anwen- 
dung gebracht  wird,  zur  Ausstossung  der  Fäces.  Beim  Erwachsenen 
bedarf  es  unter  normalen  Umstanden  (geformter  Stuhl,  kein  fiber- 
mässiger  Stnhldrang)  der  willkürlichen  Anregung  des  Reflexyor- 
ganges,  der  zur  Defäcation  fuhrt,  und  diese  wird,  wie  oben  schon  er- 
wähnt^ durch  die  Erhöhung  des  Drucks  im  Abdomen  und  das  dadurch 
bedingte  Vortreiben  des  Stuhls  nach  dem  After  zu  gegeben. 

Die  Inneryationsverhältnisse  desRectums  sind  relativ  einfache 
(s.  Fig.  8,  Tafel  IV).  Bis  zumSphincter  ani  internus  (inclusive)  wird  der  Mast- 
darm nur  von  Fasern  des  sympathischen  Nervensystems  versorgt; 
dieselben  stammen  zum  grossten  Theil  aus  dem  Plexus  haemorrhoidalis^ 
zam  kleineren  Theil  aus  dem  Plexus  mesentericus  inferior.  Von  diesen 
Geflechten  ziehen  centripetal  leitende  Rami  communicantes  durch  den 
Kreuzbeinkanal  zum  Rückenmark  und  vermitteln  die  Empfindung  über 
den  Füllnngszustand  des  Rectums  (Stuhlbedürfniss). 

Spinale,  markhaltige  Nerven  treten  nur  an  die  quergestreifte 
Mnsculatur  des  äusseren  Afterschliessers  und  an  die  äussere  Haut  des 
Afters.  Der  Nervus  haemorrhoidalis  inferior,  ein  Ast  des  N. 
pudendus  communis  (s.  Fig.8),  beherbergt  diese  Fasern,  welche  zu  aller- 
Unterst  im  Rückenmark  entspringen  bezw.  dort  einmünden.  Er  zieht 
durch  das  Cavum  ischio -rectale  zum  Anns  und  innervirt  dort  neben  der 
äusseren  Haut  des  Afters  selbst  die  „ovale  Zone*'  um  denselben.  Na- 
türlich werden  auch  die  am  Schlüsse  der  Defäcation  mit  dem  Sphincter 
ani  extern  US  in  Action  tretenden  quergestreiften  Muskeln  (Mul  perinei 
und  M.  levator  ani)  von  spinalen  Nerven  versorgt 

Die  Inner vationsstorungen  bieten  fast  immer  ein  gleichartiges 
klinisches  Bild:  hartnäckige  Stuhlverhaltnng  bei  geformtem  Stuhl  und 
Incontinenz  bei  weicher  oder  flüssiger  Stuhlbeschafienheit  Bei  allen 
Querschnittserkrankungen  des  Rückenmarks,  einerlei  wodurch  sie  be- 
dingt sind  (Compression,  Hämatomyelie  u.  s.  w.)  und  wo  sie  sitzen,  ob 
im  Halsmark,  Brustmark  oder  im  Conus,  bestehen  dieselben  Klagen 
über  dauernde  Obstipation;  kommt  es  dann  schliesslich  meist  mit  Hülfe 
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▼on  Abführmitteln  zur  StuUentleerung,  so  kann  dieselbe  gar  nicht 
zurückgehalten  oder  beeinflusst  werden.  Durch  die  Faserunterbrechung 
wird  die  Empfindang  von  der  Anftlllung  der  Ampulle  nicht  nach  dem 
Gehirn  zu  geleitet  und  von  dort  aus  kann  auch  die  Anregung  zur  Aus- 
losung des  Entleerungsreflexes  nun  nicht  mehr  nach  unten  gelangen. 
Zur  spontanen  Erregung  des  Reflexes  kommt  es  bei  hartem  ge- 
formten Stuhl^  da  durch  einen  solchen  die  Ampulla  recti  nicht  starker 
ausgedehnt  wird,  beim  Menschen  augenscheinlich  sehr  schwer.^)  An- 
sammlung von  grösseren  Mengen  breiigen  oder  flüssigen  Stuhls  erregt 
die  Peristaltik  des  Rectums  leichter  und  wenn  nun  der  Abschluss  des 
Mastdarms  durch  den  Sphincter  ani  extemus  nicht  mehr  vom  Willen 
beherrscht  werden  kann,  so  tritt  Incontinentia  alvi  ein. 

Die  Thieryersuche  geben  uns  genaueren  Aufschluss  über  die 
hier  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse.  Nach  einfacher  Durch- 
schneidung des  Rückenmarks  zwischen  dem  Brust-  und  Lendentheile 
tritt  keine  Lähmung  des  Afterschlusses  ein.  Bald  nach  einer  solchen 
Operation  findet  der  untersuchende  Finger  den  Anus  gut  verschlossen; 
dringt  er  in  denselben  ein,  so  wird  er  von  dem  äusseren  Aftermuskel 
in  rhythmisch  erfolgenden  Contractionen  fest  umschnürt.  Anfänglich  be- 
steht Obstipation,  in  der  Ampulla  recti  sammelt  sich  reichlich  harter 
Stuhl,  in  der  Folgezeit  aber  regelt  sich  die  Entleerung  der  Fäces. 
Durch  sensible  Reize  am  After  oder  in  seiner  Umgebung  wird  lebhafte 
Sphinctercontraction  (Analreflex)  bedingt,  stärkere  Reize  an  den  hinteren 
Extremitäten  oder  den  Genitalien  ftihren,  wenn  Stuhl  in  der  Ampulle 
vorhanden  ist,  zur  Ausstossung  desselben. 

Wird  der  untere  Theil  des  Rückenmarks  herausgenommen, 
so  klafft  nach  der  Operation  der  After  weit,  so  dass  die  rothe  Rectal- 
schleimhaut  zu  Tage  tritt.  Erst  nach  einiger  Zeit  (mehreren  Tagen) 
schliesst  sich  die  Analmündung  wieder  und  zwar  durch  die  Contraction 
des  Sphincter  ani  internus,  der  jetzt,  unabhängig  von  dem  nun  ge- 
lähmten äusseren  quergestreiften  Aftermuskel,  sich  zusanmienzieht.  Die 
äussere  Configuration  des  Afters  ist  dadurch  aber  eine  veränderte,  der 
After  ist  breiter,  nicht  mehr  strahlig  und  der  Schluss  ist  lange  nicht 
so  fest.  Nach  einer  Defacation  bleibt  die  Aftermündung  kurze  Zeit 
noch  geöffnet  und  schliesst  sich  erst  ganz  allmählich  und  nicht  wie 
beim  gesunden  Hunde  oder  beim  Thiere  mit  durchschnittenem  Rücken- 
mark in  kräftigen  Contractionen.  Der  Finger  kann  leicht  in  die  Am- 
pulle eindringen  und  empfindet  keine  rhythmisch  erfolgende ümschnürung. 
Vom  After  selbst  und  seiner  Umgebung  ist  kein  Analreflex  mehr  aus- 

1)  Eine  solche  kann  aber  durch  locale  Reize,  wie  Stuhlzäpfchen,  Wasser- 
«inlauf  ausgelöst  werden. 
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zalosen,  ebensowenig  führt  Reizung  der  hinteren  Extremitäten  oder  der 
Genitalien  zum  StnhL  Erregung  der  Mastdarmschleimhaut  selbst  durch 
den  eingeführten  Finger  bedingt  aber  rasch  Ausstossung  der  Fäces. 
Nach  anfanglicher  Obstipation  stellt  sich  auch  bei  Herausnahme  der 
unteren  Hälfte  des  Rückenmarks  bald  geregelte  Defacation  ein.  Ebenso 
wie  der  Übrige  Darm,  so  kann  auch  der  Enddarm  ohne  Einflüsse  vom 
Rückenmark  gut  und  gehörig  fnnctioniren. 

Der  Analreflex  kommt  also  bei  Thieren  nur  dann  zu  Stande, 
wenn  der  unterste  Theil  des  Rückenmarks,  der  Conus  meduUaris,  er- 
halten ist  Wir  sind  sicher  dazu  berechtigt,  auch  beim  Menschen  aus 
dem  Vorhandensein  des  Analreflexes  auf  eine  Integrität  des  Coccygeal- 
marks  und  des  5.  Sacralsegments  zu  schliessen.  Der  Analreflex  stellt 
für  die  topische  Rückenmarksdiagnostik  ein  werthvolles  Hülfsmittel  dar. 
Bei  den  traumatischen  SacralmarkaiFectionen,  die  durch  den  so  häufigen 
Bruch  des  1.  Lendenwirbelkörpers  bedingt  sind,  ist  er  meistens  erhalten  *) 
und  zeigt  somit  an,  dass  der  allerunterste  Theil  des  Rückenmarks  ver- 
schont geblieben  ist. 

Seit  mehreren  Monaten  prüfe  ich  bei  fast  allen  Kranken,  die  ich 
zu  untersuchen  habe,  den  Analreflex;  ich  bin  dabei  zu  wesentlich  an- 
deren Resultaten  gekommen  wie  Rossolimo.^)  Dieser  Forscher  schreibt : 
^,Wir  waren  im  Stande,  bei  allen  normalen  Menschen  ohne  Ausnahme 
den  Reflex  zu  beobachten".  Ich  konnte  bei  gesunden  Männern  nur 
etwa  bei  einem  Viertel,  bei  Frauen  ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle 
den  Reflex  darch  Bestreichen  des  Afters  oder  seiner  nächsten  Um- 
gebung zur  Auslösung  bringen.  Bei  den  letzteren  kommt  es  dabei 
häufig  ausser  zu  einer  Zusammenziehung  des  Afters  auch  zur  Ver- 
kürzung des  Dammes,  d.  h.  die  ganze  achterformig  angeordnete  Muskel- 
gruppe des  Sphincter  ani  externus  und  des  Sphincter  cunni  geräth  in 
Contraction. 

Dem  Fehlen  des  Analreflexes  kann  ich  also  eine  pathognostische 
Bedeutung  nicht  zuschreiben.  Eine  Steigerung  desselben  soll  nach 
Rossolimo  bei  Neurasthenikem  mit  allgemein  gesteigerten  Hautreflexen 
und  bei  „hoher  Transversalmyelitis**  beobachtet  werden.  Das  Erstere 
kann  ich  nicht  bestätigen,  dem  Zweiten  aber  mit  einer  Erweiterung 
zustimmen;  nicht  nur  bei  „hoher**  Transversalmyelitis,  bei  jeder  Quer- 
schnittserkrankung des  Rückenmarks,  wenn  sie  nicht  gerade  das  5.  Sacral- 
segment  betrifft,  ist  der  Analreflex  auszulösen  und  zwar  meist  so  leb- 


1)  Siehe  Minor,  Das  Gebiet  des  Epiconus  und  L.  R  Müller,  1.  c. 

2)  BoBsolimo,  Der  Analreflex,  seine  Physiologie  und  Pathologie.  Neurolog. 
Centralblatt  1891  No.  9. 
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haft,  dass  man  thatsächlich  den  Eindruck  einer  Steigerung  bekommt. 
Auch  bei  Thieren  ist  dieser  Reflex  nach  Durchschneidung  des  Rücken- 
marks stärker  als  zuvor.  Bei  Tabeskranken  fehlt  der  Analreflex  in 
der  fiberwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle. 

Eine  bekannte  Thatsache  ist  es,  dass  heftige  psychische  Er- 
regungen (Angst)  und  plötzliche  Schmerzeindrücke  bisweilen, 
besonders  bei  Kindern  zur  Ausstossung  der  Excremente  führen.  Das 
darf  aber  nicht  als  Beweis  für  die  spinale  Localisation  der  Centren 
für  Blase  und  Mastdarm  erbracht  werden;  denn  auch  andere,  sicher 
extraspinal,  d.  h.  im  sympathischen  Nervensystem  zu  Stande  kommende 
Symptome,  wie  das  Errothen,  das  Erbrechen,  ausgesprochene  Diar- 
rhöen können  durch  Oemüthserregungen  (Schreck,  Scham,  Furcht) 
bedingt  werden.  Die  sympathischen  Reflexcentren  für  die  Stuhl-  und 
Urinentleerung  stehen  durch  Rami  communicantes  mit  dem  Rücken- 
mark in  Verbindung  und  können  von  dort  aus  beeinflusst  werden. 
Auch  bei  Querschnittsunterbrechungen  führen  sensible  Reize  bisweilen 
zur  Ausstossung  von  Harn  und  Stuhl.  Allein  die  Abduction  der 
Beine  oder  das  Berühren  des  Orificium  urethrae  mit  dem  Katheter 
löst  bei  manchen  Paraplegikern  kräftige  Contraction  der  Blase  aus. 
Hunde,  deren  Rückenmark  in  der  unteren  Dorsalgegend  durch- 
schnitten ist,  entleeren  auf  sensible  Reize  an  den  hinteren  Extremi- 
täten fast  immer  Stuhl  und  Harn.  Furcht  vor  Strafe  führt  bei 
manchen  gesunden  Hunden  auch  häufig  zur  unwillkürlichen  Hamaus- 
treibung.  —  Wenn  auch  die  Reflexcentren  für  Blase  und  Mastdarm 
ausserhalb  des  Rückenmarks  gelegen  sind,  so  können  sie  doch  von 
psychischen  Erregungen  und  von  sensiblen  Reizen  beeinflusst  werden. 
In  viel  höherem  Grade  noch  ist  dies,  wie  wir  unten  sehen  werden, 
bei  den  Centren  für  Erection  und  Ejaculation  der  Fall. 

Besonders  merkwürdig  ist  das  Verhältniss  der  Stuhlent- 
leerung zur  ürinentleerung.  Es  ist  eine  altbekannte  Beobach- 
tung, die  in  verschiedenen  Volkswitzen  und  derben  Volkssprichwörtem 
ausgedrückt  wird,  dass  zwar  die  ürinentleerung,  nicht  aber  die  Defä- 
cation  selbstständig  ausgeführt  werden  kann.  ^)  Den  meisten  Menschen 
ist  es  ganz  unmöglich,  zu  Stuhl  zu  gehen,  ohne  dabei  auch  Harn  zu 
lassen  und  zwar  erfolgt  gewöhnlich  vor  und  nach  der  Kothausstossung 
ürinentleerung.  Der  den  Stuhl  austreibende  Reflex  kann  eben  bei 
voller  Blase  nicht  ausgelöst  werden. 

Der  Sphincter  vesicae  internus  bleibt,  so  glaube  ich,  nach  der 
Entleerung    der    Harnblase    während    der    Auspressung    des    Stuhles 

1)  Die  günstige  Wirkung  von  Abführmitteln  bezw.  Klystieren  bei  Betentio 
urinae  bestätigt  auch  die  Abhängigkeit  der  beiden  Functionen. 
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oüen;  nach  Abfluss  der  wahrend  der  Kothaustreibung  in  der  Blase  ange- 
sammelten wenigen  Cabikcentimeter  Harn  werden  beide  glatte  Schliess- 
muskelo,  der  der  Blase  und  des  Afters,  durch  die  kraftige  Wirkung  der 
am  Beckenboden  liegenden,  quergestreiften  Musculatu|f  (Mm.  perinei, 
iscfato-  und  bulbocayemosus,  levator  ani  und  sphineter  ani  extemus) 
zur  Contraction  gebracht,  in  der  sie  bis  zur  nächsten  Entleerung 
tonisch  verharren,  unter  pathologischen  Verhältnissen^  bei  Quer- 
schnittserkrankuDgen  des  Kückenmarks  und  bei  Conusläsionen  erfolgt 
die  Stuhlentleerung  meist  allein,  also  ohne  begleitende  Urinausstossung. 
Ebenso  treten  bei  den  Thieren  diese  beiden  Functionen  stets  ge- 
trennt voneinander  auf.  Wenn  bei  gesunden  Menschen  Defacation 
ohne  Miction  nicht  möglich  ist,  so  beruht  das,  wie  mir  scheint,  auf 
Gewohnung  und  dem  Bestreben,  sich  bei  der  Austreibung  des 
Stuhles  auch  gleich  der  flüssigen  Excremente,  des  Harns,  zu  ent- 
ledigen. 

Oertliche^  entzündliche  Processe  in  der  Mastdarmschleim- 
haut (fortgeleiteter  Dickdarmkatarrh,  Proctitis)  lösen,  ebenso  wie  die 
acute  Cystitis,  den  Entleerungsreflex  krankhaft  leicht  und  häufig:  aus. 
Der  Strangurie   entspricht  der  qualvolle  Zustand  des  Tenesmus. 

Aus  den  obigen  Erörterungen  ist  zu  ersehen,  wieviel  Aehn- 
lichkeit  in  der  Function  und  in  der  Innervation  die  beiden 
Sammelbehälter  unserer  Excremente,  die  Blase  und  der 
Mastdarm,  haben.  Beide  werden  vom  sympathischen  Nervensystem 
versorgt  und  nur  indirect  von  unserem  Willen  beeinflusst,  bei  beiden 
kommt  es  mit  der  Unterbrechung  der  Bahnen  zwischen  Gehirn  und 
den  sympathischen  Ganglienknoten  im  kleinen  Becken  anfönglich  zur 
Aufstauung  der  Excremente  (Retentio  urinae,  Retentio  faecium),  später 
aber  zur  automatischen  Regelung  der  Ausstossuug  derselben.  Beide 
Behälter  werden  durch  die  tonische  Contraction  eines  glatten  Ring- 
muskels abgeschlossen  und  schliesslich  werden  beide,  sowohl  Blase 
wie  Mastdarm  durch  quergestreifte  Schliessmuskeln  (Compressor 
urethrae  und  Sphineter  ani  externus)    direct  vom  Willen  beherrscht. 

Die  bisher  geltende  Lehre,  dass  im  untersten  Theile  des  Rücken- 
marks Centren  für  die  Urin-  und  Stuhlentleerung  gelegen  sind,  ist 
falsch,  dort  haben  wir  nur  die  Ganglienzellen  für  die  äusseren  Schliess- 
muskeln dieser  Organe  zu  suchen.  Nicht  ein  „Centrum  für  die  Defä- 
cation",  sondern  nur  ein  solches  für  den  Analreflex  ist  im  Conus 
localisirt. 


Bei  der  Untersuchung  der  Functionen  des  Mastdarms  ist  auf  Fol- 
gendes zu  achten: 

Deutsche  Zeiteohr.  f.  Nervenheilkande.   XXI.  Bd.  ]0 
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1.  Wie  oft  erfolgt  die  Stuhlentleerung?  (Ist  der  Stuhlgang  regel- 
mässig oder  wechselnd^  welche  Oonsistenz  hat  der  Stuhl,  in  welchen  Mengen 
wird  er  entleert?) 

2.  Stellt  sich  bei  gefüllter  Ampulle  Stuhlbedürfniss  einV  (Obsti- 
pation, kann  trotz  „langen  Sitzens"^  kein  Stahl  entleert  werden?) 

3.  Kann  bei  eintretendem  Bedürfniss  der  Stuhl  noch  längere  Zeit 
zurückgehalten  werden  oder  entsteht  rasch  Stuhldrang,  dem  Folge  ge- 
geben werden  mass? 

4.  Muss  die  Bauchpresse  nur  zur  Auslösung  des  Entleerungs- 
reflexes oder  während  des  ganzen  Actes  in  Anwendung  kommen? 

5.  Kann  die  Stuhlentleerung  überhaupt  vom  Willen  beeinflusst 
werden? 

6.  Wird  die  Ausscheidung  der  Fäces  wahrgenommen?  Besteht 
krankhafte  Empfindung  (Hyperästhesie,  Tenesmus)? 

7.  Ist  der  Analreflex  auszulösen?  (Welches  ist  der  Spannungsznstand 
des  Afters,  verursacht  der  untersuchende  Finger  Schmerzen,  erfolgt  hei  oder 
nach  der  Digitaluntersnchung  des  Eectum  Stahl,  ist  die  äussere  Configuration 
des  Afters  die  gehörige?) 

8.  Kann  Wassereinlauf  gehalten  werden? 

9.  Erfolgt  mit  der  Stuhlentleerung  jedesmal  ürinausstossung  oder 
geht  dieselbe  ohne  gleichzeitige  Harnentleerung  von  statten? 

c.  Innervation  der  männlichen  Geschlechtsfunctionen. 

Die  überwältigend  grosse  Literatur,  die  in  populären  und  wissen- 
schaftlichen Darstellungen  über  den  Geschlechtstrieb  und  seine  Ver- 
irrungen  erschienen  ist,  steht  in  keinem  Verhältniss  zu  den  spärlichen 
objectiven  Angaben  über  die  Mechanik  der  Geschlechtsfunctionen  und 
über  die  Innervation  derselben.  Seit  den  grundlegenden  Arbeiten 
von  Eckhard^)  sind  keine  weiteren  Mittheilungen  erfolgt,  die  uns 
in  der  Erkenntniss  der  hier  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse 
wesentlich  gefördert  hätten.  Man  begnügt  sich  auch  jetzt  immer  noch 
mit  der  Annahme,  dass  in  dem  dunklen  Gebiet  des  Conus  meduUaris 
ein  „Centrum  genito-spinale"  gelegen  ist,  also  von  dort  aus  die  Erection 
und  Ejaculation  ausgelöst  wird. 

Diese  Lehre  ist  schon  von  rein  theoretischer  Seite  aus  anfecht- 
bar.    Wie  wir  seit  Eckhard  wissen,    ist  die  Erection  ein  vasomo- 

1)  Eckhard,  Untersuchungen  über  die  Erection  des  Penis  beim  Hunde, 
Beiträge  2.  Anat.  u.  Physiol.  von  C.  Eckhard.    3.  Bd.  Giessen  1803. 

Derselbe,  Zur  Lehre  vom  Bau  und  der  Erection  des  Penis.  4.  Bd. 
Giessen  1869. 

Derselbe,  Üeber  den  Verlauf  der  Nn.  erigentes  innerhalb  des  Ruckenmarks 
und  Gehirns.    7.  Bd.     Giessen  1S78. 
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torisches  Phänomen,  sie  wird  im  Wesentlichen  durch  eine  starke 
arterielle  Hyperämie  bedingt.  Nachdem  nun  alle  anderen  Gefass- 
innervationen  vom  sympathischen  Nervensystem  aus  geregelt  werden, 
erscheint  es  mir  gezwungen,  das  vasomotorische  Centrum  lür  die 
Erection  in  das  Rückenmark  zu  verlegen,  wie  es  thatsächlich  in  allen 
physiologischen  und  neurologischen  Lehrbüchern  geschieht.  Die  bei 
Schamgefühlen  im  Gesicht  und  an  der  Haut  der  oberen  Rumpf- 
partien auftretende  Hyperämie,  die  Schamröthe,  eine  Erscheinung, 
die  sicherlich  im  sympathischen  Nervensystem  ausgelöst  wird,  kann 
der  durch  sinnliche  V^orstellungen  bedingten  Hyperämie  des  Penis,  der 
Erection  durchaus  zur  Seite  gestellt  werden.  Es  besteht  kein  stich- 
haltiger Grund,  der  uns  zwingen  würde,  von  der  allgemein  geltenden 
Lehre,  dass  die  vasomotorischen  Nerven  vom  sympathischen  System 
entspringen«  eine  Ausnahme  zu  machen  und  das  Centrum  für  die 
Gefassinnervation  des  Penis  in  das  Rückenmark  zu  verlegen. 

Noch  unwahrscheinlicher  aber  ist  es,  dass  die  verschiedenen 
Drüsen,  deren  Secrete  den  Samen  bilden,  unter  dem  directen  Einfluss 
eines  Ejaculationscentrums  im  Rückenmark  stehen.  Auch  diese  Auf- 
fassung würde  gar  kein  Analogon  in  der  Innervation  der  übrigen 
Drüsen  im  Körper  haben.  Von  den  Speicheldrüsen  und  den  Bauch- 
drusen  (Leber,  Pankreas)  wissen  wir,  dass  sie  vom  sympathischen 
Nervensystem  versorgt  werden.  Es  besteht  kein  Grund,  warum  für 
die  Geschlechtsdrüsen  eine  spinale  Innervation  angenommen  werden 
müsste,  um  so  weniger,  als  uns  die  Anatomie  das  Vorhandensein 
eines  sympathischen  paarigen  Plexus  seminalis,  prostaticus  und  defe- 
rentialis  lehrt  Dass  die  Ausstossung  des  in  den  hinteren  Theil  der 
Harnröhre  ergossenen  Samens  durch  einen  spinalen  Reflex  zu  Stande 
konamt,  darüber  kann  keine  Frage  sein.  Doch  bevor  wir  diese  Ver- 
hältnisse besprechen,  möchte  ich  auf  die  einzelnen  Phasen,  in  welchen 
sich  der  Geschlechtsact  beim  Manne  abspielt,  näher  eingehen.  Man 
unterscheidet  dabei  zwischen  Geschlecbtslust,  Erection,  Orgas- 
mus und  Ejaculation. 

Die  Geschlechtslust  oder  das  Bedürfniss  nach  Geschlechtsver- 
kehr ist  eine  nicht  zu  localisirende  Empfindung,  die  im  Gehirn  per- 
cipirt,  aber  sicherlich  nicht  von  dort  ausgelöst  wird^);  sie  kann 
mit  anderen  Empfindungen  im  Körper,  wie  Durst  oder  allgemeines 
Unbehagen,  wohl  zutrefi'end  verglichen  werden.  Das  Geschlechts- 
bedurfniss    entsteht    erst   mit   der  Pubertät;    beim  Verkehr    mit  dem 

1)  Gall  vertrat  die  Auffassung,  dass  der  (Geschlechtstrieb  eine  Function 
des  Gehirns  und  nicht  der  Geschlechtstheile  ist,  und  zwar  soll  er  im  geraden 
Verhältnis«  zur  Grösse  und  Wölbung  des  Os  occipitale  stehen.  P.  J.  Moebius, 
Ueber  Gairs  specielle  Organologie.    Schmidt'»  Jahrbücher.  Bd.CCLXVlI,   S.  Sl. 
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anderen  Geschlechte  oder  bei  sinnlichen  Vorstellungen  (Leetüre)  wird 
es  besonders  rege.  Beim  Manne  ist  die  Geschlechtslust  im  Wesent- 
lichen ein  Secretionsbedürfniss,  sie  lässt  unmittelbar  nach  der  Ent- 
leerung des  Secretes  rasch  nach,  um  mit  neuerlicher  Füllung  der 
Drüsen  sich  wieder  einzustellen. 

Die  Geschlechtslust  wird  aber  nicht  durch  spinale  Verbindungen 
von  den  Geschlechtsdrüsen  zu  dem  Gehirn  geleitet.  Unsere  Versuche 
haben  gezeigt,  dass  Hunde,  denen  das  Rückenmark  durchtrennt  oder 
gar  der  untere  Theil  des  Rückenmarks  herausgenommen  war,  beim 
Zusammensein  mit  einer  läufigen  Hündin  nicht  weniger  erregt  waren, 
als  vor  der  Operation.  Nachdem  es  aber  zur  Entleerung  des  Samens 
gekommen  war,  zeigten  sich  diese  Thiere  in  der  nächsten  Zeit  nicht 
mehr  geschlechtslustig. 

Aehnlich  wie  Freund*)  ,,die  mächtigen  Veränderungen  im  Ge- 
sammtorganismus  der  Frau,  welche  in  der  Zeit  der  Follikelreifung 
und  Berstung  auftreten**,  mit  der  „inneren  Secretion  eines  höchst 
differenten  Körpers  durch  die  Eierstöcke"  erklärt,  so  müssen  w^ir 
auch  die  Geschlechtslust  beim  Manne  auf  den  üebertritt  von 
gewissen  Stoffen  aus  den  Geschlechtsdrüsen  in  die  Blut- 
bahn zurückführen.  Ein  solcher  findet  hauptsächlich  mit  der 
stärkeren  Füllung  der  Drüsen  statt. 

Bei  Männern,  die  nach  dem  Auftreten  der  Pubertät  castrirt 
worden  sind,  ist  der  Geschlechtstrieb  nur  sehr  gering,  aber  doch  nicht 
ganz  erloschen.'^)  Die  innere  Secretion  von  Prostata  und  Samen - 
Wäschen  scheint  die  Geschlechtslust  bisweilen  noch  in  gewissem 
Grade  unterhalten   zu   können.^)      Ist   die  Castration,   wie   es  bei  den 


1)  „Die  ßeziehung  der  weiblichen  Geschlechtsorgane  zu  anderen  Organen". 
Volkmann's  klinische  Vorträge.    No.  274. 

2)  Ein  44 jähriger  Kranker,  der  vor  drei  Jahren  wegen  Hoden tuberculose 
doppelseitig  castiirt  worden  war  und  im  Herbst  1901  wegen  Lungen  tuberculose 
in  der  Erlanger  Klinik  lag,  gab  an,  dass  die  Geschlechtslust  nicht  völlig  er- 
loschen sei.  Bei  Zusammensein  mit  Frauen  trete  manchmal  Erection  ein.  Ein 
Oohabitationsversuch  war  ganz  gut  gelungen.  Die  Ejaculation  habe  allerdings« 
nur  aus  „einem  Tropfen  Schleim"  bestanden.  In  der  Nacht  stellen  sich  manchmal 
spontane  Erectionen  ein,  ebenso  auf  Reiben  des  Membrum;  diese  sind  aber  nicht 
mit  Wollustgefühl  verbunden.  Während  die  Kopfhaare  noch  kräftig  entwickelt 
sind,  sind  die  Barthaare,  die  Haare  in  der  Achselhöhle  und  am  Mons  veneris  in 
den  letzten  2  Jahren  fast  ganz  ausgefallen.  Die  Prostata  ist  vom  Hastdarm 
aus  nicht  deutlich  zu  fühlen.  Eine  Veränderung  der  Stimme  ist  nicht  auf- 
gefallen. 

3)  Versuchshund  HI  blieb  auch,  nachdem  ihm  die  Testikel  herausgenommen 
waren,  noch  sehr  geschlechtslustig.  Dass  nach  Herausnahme  sämmtlicher  Ge- 
schlechtsdrüsen (Hoden,  Prostata,  Samenbläschen)  die  Libido  sofort  erlischt, 
erscheint  mir  nicht  zweifelhaft.  Ich  behalte  mir   darüber  noch  Untersuchungen  vor. 
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Eunuchen  meistens  geschieht,  schon  im  Knabenalter  ausgeführt 
worden,  so  kommt  es  auch  nicht  zur  gehörigen  Entwicklung  der 
Prostata  und  der  Samenbläschen  und  damit  ist  das  Auftreten  von 
Geschlechtslust  ausgeschlossen. 

Bei  Frauen  besteht  die  Libido  nach  der  Menstruation  starker  als  in 
den  Zwischenperioden.  Dass  die  Geschlecbtslust  nicht  durch  eine  directe 
nervöse  Leitung  von  den  Ovarien  zum  Gehirn  übermittelt  wird,  konnten 
schon  Goltz  und  Ewald  nachweisen.  Hunde,  denen  das  Rückenmark 
in  Dorsalhöhe  durchschnitten  war,  wurden  läufig  und  zeigten  dann 
ein  ganz  verändertes  Benehmen.  Einer  von  unseren  oben  beschriebenen 
Hunden,  dem  der  unterste  Theil  des  Rückenmarks  herausgenommen 
war,  wurde  auch  deutlich  menstruirt.  Die  Hündin,  die  sich  vorher 
sehr  ablehnend  gegen  die  Zudringlichkeit  der  männlichen  Hunde  ver- 
halten und  dieselben  weggebissen  hatte,  zeigte  sich  zu  dieser  Zeit  ent- 
gegenkommend; es  kam  auch  zur  regelrechten  Ausübung  des  Ge- 
schlechtsactes,  die  Hunde  „hingen"  zusammen. 

Die  Beziehungen  zwischen  Ovarien  und  dem  Grosshirn  können 
also,  nachdem  die  Leitung  durch  das  untere  Rückenmark  ausgeschlossen 
ist,  nur  durch  das  sympathische  Nervensystem  oder  durch  die  Blut- 
bahn hergestellt  werden.  Die  schon  von  Goltz  aufgestellte  Ver- 
muthang, dass  „während  der  Brunst  aus  der  thätigen  Keimdrüse 
eigenthümliche  Stofi^e  in  die  Blutbahn  gelangen"  und  so  die  Geschlechts- 
lust bedingen,  hat  viel  Wahrscheinlichkeit  für  sich. 


Die  Erection  des  Membrum  virile  kann  durch  verschiedene 
Momente  ausgelöst  werden.  Vom  Gehirn  aus  ist  sie  nicht  direct 
durch  unseren  Willen,  sondern  nur  durch  den  Umweg  von  sinnlichen 
Vorstellungen  zu  erzielen.  Es  müssen  Verbindungsbahnen  zwischen 
dem  Grosshim  und  dem  Erectionscentrum  bestehen,  und  zwar  ver- 
laufen dieselben  sicher  durch  das  Rückenmark.  Faradische  Reizung 
der  Medulla  spinalis  bedingt,  wie  schon  Eckhard  nachweisen  konnte. 
Steifung  des  Gliedes;  bei  Querschnittserkrankungen  des  Rückenmarkes 
kommt  es  nicht  selten  zu  andauernden  Erectionen  (Priapismus).  Schon 
lange  ist  bekannt,  dass  hauptsächlich  Affectionen  des  Halsmarkes  und 
des  oberen  Brustmarkes  zum  Priapismus  führen;  bei  Herderkrankungen 
im  Lumbaimark  und  im  Sacralmark  kommt  es  nach  meinen  klinischen 
Beobachtungen  niemals  zu  krankhaften  Erectionen.  Damit  ist  der 
experimentelle  Nachweis  in  Einklang  zu  bringen,  dass  ein  Hund, 
dem  das  ganze  Sacralmark  und  der  grösste  Theil  des  Lum- 
balmarkes  herausgenommen  war,  beim  Zusammensein  mit 
einer  läufigen  Hündin  jedesmal   starke  Erectionen  bekam. 
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Die  Bahnen,  welche  vom  Gehirn  zum  Erectionscentrum  ziehen,  müssen 
also  relativ  hoch,  im  obersten  Lendenmark,  das  Rückenmark  verlassen. 
Ein  anderer  Hund,  dem  im  unteren  Brustmark  das  Rückenmark 
durchschnitten  war,  zeigte  bei  Annäherung  einer  brünstigen  Hündin 
zwar  starke  Erregung,  aber  es  kam  dabei  niemals  zur  Steifung  der 
Ruthe. 

Ausser  vom  Gehirn  aus  durch  sinnliche  P]indrücke  oder  Vor- 
stellungen kann  die  Erection  auch  durch  directe  Reizung  des 
Penis  ausgelöst  werden.  Schmerzeindrücke  oder  elektrische  Reizung 
können  dieselbe  nicht  hervorrufen,  nur  Verschiebung  der  auf  dem 
Schaft  des  Penis  locker  befestigten  Haut  führt  dazu.  Durch  diese 
reibende  Bewegung  erzeugt  sich  der  Onanist  die  Erection.  *)  Durch 
eine  Friction  der  Ruthe  ist,  wie  schon  Eckhard  und  Goltz  be- 
schrieben haben,  auch  bei  Thieren  die  Steifung  des  Penis  leicht  zu 
erzielen.  Der  Reflexbogen  geht  nicht  über  das  Gehirn,  denn  nach 
Durchschneidungen  des  Rückenmarks  lässt  sich  bei  Hunden  noch 
Erection  hervorrufen.  J^^ach  Exstirpation  des  unteren  Sacralmarkes  ist 
das  aber  nicht  mehr  möglich.  Bei  einem  Thiere,  dem  das  Lumbal- 
mark  und  der  obere  Theil  des  Sacralmarkes  herausgenommen  war,  bei 
welchem  also  von  der  unteren  Hälfte  des  Rückenmarkes  nur  mehr  der 
Conus  und  der  Epiconus  im  Wirbelkanal  geblieben  waren,  konnte  durch 
Reiben  des  Penis  Erection  des  Penis  und  starke  Anschwellung  des 
Bulbus  erzeugt  werden.  Damit  ist  nachgewiesen,  dass  die  Nerven- 
fasern, welche  die  sensiblen  Reize  von  der  Penishaut  zu  dem  vasomo- 
torischen Centrum  erectionis  leiten,  durch  den  untersten  Theil  des 
Rückenmarkes  ziehen.  Der  Nervus  dorsalis  penis,  der  Endast  des 
N.  pudendus  communis,  ist  die  centripetalleitende,  zum  Conus  ziehende 
Bahn  (s.  Fig.  8,  Tafel  IV);  von  dort  aus  gehen,  allerdings  hypothetische 
Rami  communicantes  zu  den  sympathischen  Ganglien  am  Beckenboden, 
von  welchen  aus  die  Gefasse  der  Corpora  cavernosa  durch  den  Nervus 
erigens  versorgt  werden. 

Schliesslich  kann  die  Erection  des  Penis  durch  einen  gewissen 
Füllungszustand  der  Geschlechtsdrüsen  bedingt  werden.  Nach 
einer  ausgiebigen  Entleerung  des  Samens  tritt  längere  Zeit  (mehrere 
Tage)  keine  spontane  Erection  auf.  Sammelt  sich  aber  wieder 
reichlicheres  Secret  in  den  Drüsen  an,  so  kommt  es  zur  Erection,  auch 
ohne  dass  dieselbe  durch  sinnliche  Vorstellungen  oder  durch  Haut- 
reize ausgelöst  wäre.      Beim  Erwachen    aus   dem  Schlafe  oder  auch 


1)  Die  Btarken,  andauernden  Erectionen  im  Anfangsstadium  der  Gonorrhoe 
zeigen,  dass  auch  Heizzustande  in  der  Harnröhre  zur  Steifung  des  Gliedes  führen 
können. 
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unter  Tags  bemerkt  man  dann  bisweilen  die  völlig  spontane  Steifung 
des  Gliedes 

Dass  das  Centrum  erectionis  ausserhalb  des  Rückenmarks 
liegt,  haben  unsere  Thierversuche  zur  Sicherheit  erwiesen;  es  wäre 
sonst  nicht  möglich,  dass  bei  £xstirpation  des  Conus,  des  Sacral-  und 
Lurobalmarks  noch  Steif ung  der  Kuthe  auftreten  würde.  Auch 
klinische  Beobachtungen  weisen  darauf  hin,  dass  dieses  yasomo- 
torische  Centrum  nicht  im  unteren  Theil  des  Bückenmarks  zu  suchen 
ist.  Ich  selbst  konnte  zwei  Fälle  mittheilen,  in  welchen  bei  Zer- 
trümmerung des  Sacralmarks  bisweilen  spontane,  allerdings  nicht 
völlig  ausgebildete  Erectionen  sich  einstellten.  Da  das  Gefühl  im 
Penis  vollständig  erloschen  war,  konnten  sich  die  Patienten  nur 
durch  Betastung  mit  den  Händen  oder  durch  den  Augenschein  davon 
überzeugen. 

Bei  dem  Vorgang  der  Ejaculation  ist  es  zweckmässig,  den 
Erguss  der  Geschlechtsdrüsen  in  den  hinteren  Theil  der  Harnröhre 
und  die  Ausschleuderung  des  dort  zusammengetretenen  Secretgemisches 
gesondert  zu  besprechen. 

Die  Vasa  deferentia  sind  ebenso  wie  die  Vesiculae  seminales  und 
die  Prostata  von  reichlichen  Lagen  glatter  Muskelfasern  umgeben. 
Die  Reize,  welche  der  erigirte  Penis  durch  die  Frictiou  in  der  Vagina 
erhält,  summiren  sich  und  lösen  eine  gleichzeitig  einsetzende  peri- 
staltische  Bewegung  in  der  Musculatur  dieser  drei  Organe  aus,  die  zur 
Entleerung  ihres  Secrets  in  die  Pars  prostatica  der  Harnröhre  fuhrt 
Die  Bahnen,  in  denen  dieser  Reflex  zu  Stande  kommt,  scheinen  nicht 
durch  das  Rückenmark  zu  ziehen.  Bei  Kranken,  denen  der  unterste 
Theil  des  Rückenmarks  zerstört  ist,  kann  neben  der  Erection  auch 
Erguss  der  Samendrüsen  in  die  Harnröhre  auftreten;  nur  die  Aus- 
schleuderung ist  gelähmt,  der  Samen  läuft  Tropfen  für  Tropfen  ab. 
Einem  unserer  Hunde,  welchem  das  Sacral-  und  Coccygealmark  heraus- 
genommen war,  floss  beim  Zusammensein  mit  einer  läufigen  Hündin 
eine  weissliche  Flüssigkeit  aus  der  gesteiften  Ruthe  ab,  die  sich 
mikroskopisch  als  Samen  erwies.  Auch  Dufour^)  hat  die  Beobachtung 
gemacht,  dass  bei  Conusaflectionen  die  Geschlechtsfunctionen  noch 
erhalten  sind:  „les  erections  subsistent  et  Tejaculation  n'est  pas  sentie, 
la  projection  du  sperme  est  entravee  par  la  paralysie  des  muscles  du 
p6rinee"  Er  spricht  die  Vermuthung  aus,  dass  die  Centren  für  die 
Erection  und  Ejaculation  in  der  oheren  Lendenanschwellung  gelegen 
wären.  Dafür  lassen  sich  aber  gar  keine  Beweisgründe  anführen. 
Nach  den   Ergebnissen  unserer  Thierversuche  müssen  wir  annehmen, 

\)  1.  c. 
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dass  ebenso  wie  für  die  Steifung  des  Gliedes  so  auch  die  Centren 
für  den  ersten  Act  der  Ejaculation,  für  die  Entleerung  der 
Samendrüsen,  in  den  sympathischen  Ganglienknoten  am 
Beckenboden  zu  suchen  sind. 

Die  mechanischen  Reize,  die  der  erigirte  Penis  in  der  Vagina  er- 
hält, verursachen  eine  wollüstige  Empfindung.  Mit  dem  Beginn  der 
peristaltischen  Contraction  in  der  glatten  Musculatur  der  Samenleiter, 
der  Samenbläschen  und  der  Prostata  setzt  der  Höhepunkt  der  Wollust, 
der  Orgasmus  ein;  das  Auftreten  desselben  geht  also  der  Ausschleuder- 
ung des  Samens  aus  der  Harnröhre  kurze  Momente  vorher.  Die  Leitung 
dieser  wollüstigen  Empfindung,  welche  der  Vorgang  der  Drüsenent- 
leerung auslöst,  wird  wohl  sicher  durch  die  Medulla  spinalis  dem 
Gehirne  zugeführt^  So  ist  bei  manchen  Rückenmarkserkrankungen  (bei 
Conusaffectionen  und  bisweilen  bei  der  Tabes  dorsalis)  der  Samen- 
erguss  nicht  mehr  von  Wollustgefühl  begleitet.  Hunde  mit  durch- 
schnittenem Rückenmark  empfinden  von  der  durch  Reibung  der  Ruthe 
ausgelösten  Ejaculation  augenscheinlich  gar  nichts;  es  kommt  dabei 
aber  zu  stossweisen  Bewegungen  des  Beckens  und  zu  Streckkrämpfen 
in  den  hinteren  Extremitäten.  Aehnliche,  wenn  auch  nicht  so  leb- 
hafte, motorische  Erscheinungen  treten  mit  dem  Einsetzen  des  Orgas- 
mus auch  beim  Menschen  auf.  Diese  Bewegungen  sind  so  dem  Willen 
entzogen,  dass  sie  als  reflectorische  bezeichnet  werden  können.  Sie 
gehen  unmittelbar  in  die  auch  reflectorisch  bedingten  Contractiopen 
der  Muskeln  Ischio-  und  Bulbocavemosus  über.  Dieser  zweite  Ab- 
schnitt der  Ejaculation,  die  eigentliche  Ausschleuderung  des  Samens, 
ist  sicher  ein  spinaler  Reflex.  Die  Ausdehnung  der  Pars  prostatica 
urethrae  durch  das  dorthin  ergossene  Drüsensecret  löst  die  Contrac- 
tion von  quergestreiften  Muskeln  aus,  die  wir  auch  willkürlich  (beim 
Auspressen  des  Residualharns  aus  der  Urethra)  innerviren  können.  Die 
Ganglienzellen  für  die  Musculi  Ischio-  und  Bulbocavemosi  haben  wir 
im  alleruntersten  Theil  des  Rückenmarks  zu  suchen.  Bei  Erkrankungen 
des  Conus  kann  also  der  in  die  Harnröhre  ergossene  Samen  nicht  mehr 
„ausgeschleudert"  werden,  er  „fliesst  nur  tropfenweise"  ab.  Die  Potentia 
generandi  ist  dadurch  aber  nicht  gestört. 

Der  gesammte  Vorgang  der  Samenentleerung  ist  ein 
sehr  complicirter  Reflex,  der  zum  Theil  im  sympathischen 
Nervensystem,  zum  Theil  aber  im  Rückenmark  zu  Stande 
kommt.  Ein  Vergleich  mit  dem  Brechreflex  bietet  manche  Aehnlich- 
keiten.  Auch  hier  ist  die  retroperistaltische  Bewegung  der  glatten 
Musculatur  des  Magens  eine  unwillkürliche,  von  sympathischen  Fasern 
innervirte;  die  Ausstossung  des  regurgitirenden  Mageninhaltes  erfolgt 
durch  die  Muskeln  des  Rachens  und  Mundes,  die  wir  willkürlich  be- 
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wegen  können.  Das  dabei  auftretende  Gefühl  des  allgemeinen  Un- 
behagens, die  Nausea,  kann  zutreffend  mit  der  allerdings  entgegen- 
gesetzten Empfindung,  dem  Orgasmus,  verglichen  werden.  Beide  gehen 
mit  leichtem  Schweissausbrucb  einher. 

Dass  die  Entleerung  des  Samens  WoUustgeffthl  verursacht,  ist 
eine  für  die  Fortpflanzung  und  damit  f&r  die  Erhaltung  der  Art  ge- 
wiss sehr  zweckmässige  Einrichtung. 

Beim  gesunden  Manne  tritt  im  wachen  Zustande  keine  spontane 
Ejaculation  ein,  dieselbe  wird  nur  durch  die  sensiblen  Reize,  welche 
das  erigirte  Membrum  in  der  Vagina  erhält,  ausgelöst.  Und  zwar  be- 
darf es  einer  Summation  der  Reize,  die  je  nach  dem  Füllungszustand 
der  Geschlechtsdrüsen  und  der  Erregbarkeit  des  ^Individuums  ver- 
schieden gross  ist.  Ist  die  Reizschwelle  überschritten,  so  wickelt  sich 
der  Vorgang  der  Ejaculation  ohne  weitere  äussere  Anregung  ab.  Die 
Samenentleerung  steht  also  nur  indirect  unter  der  Herrschaft  des 
Willens.  Anders  liegen  die  Verhältnisse  im  Schlafe.  In  diesem  konmit 
es  zur  spontanen  Ausstossung  des  Samens,  zur  Pollution.  Schwer  zu 
entscheiden  ist,  ob  der  nächtliche  Erguss  durch  die  regelmässig  be- 
gleitende Traumvorstellung  ausgelöst  oder  ob  umgekehrt  der  wollüstige 
Traum  durch  die  Ejaculation  bedingt  wird.  Ich  glaube,  dass  stärkerer 
FtQlungszustand  der  Geschlechtsdrüsen  zur  Erection  und  damit  zu 
sinnlichen  Traum  Vorstellungen  führt  und  dass  erst  durch  solche  der 
Reflex  der  Entleerung  des  Drüsensecretes  angeregt  wird. 

Bei  krankhaften  Zuständen  kann  es  auch  im  Wachen  zum  spon- 
tanen Samenerguss  kommen  (Spermatorrhoe). 

Wie  andere  Organe  im  thierischen  Organismus,  so  richten  sich 
auch  die  Geschlechtsdrüsen  in  ihrer  Thätigkeit  nach  den  gestellten 
AnforderuDgen,  so  dass  bei  dem  keusch  lebenden  Junggesellen  die 
Secretion  eine  geringe  ist  und  sich  auf  spärliche,  im  Zwischenraum 
von  mehreren  Wochen  erfolgende  Pollutionen  beschränkt;  andererseits 
geht  die  Spermaproduction  bei  einem  Manne,  der  erst  in  späten  Jahren 
sich  verheirathet  und  damit  in  geregelten  Geschlechtsverkehr  tritt,  in 
vollständig  normaler  und  reichlicher  Weise  von  statten.^) 

Die  meisten  Krankheiten,  ja  schon  leichtes  Unwohlsein,  lassen 
rasch  die  Geschlechtsfunctionen  erlöschen.  Nicht  nur  Erection  und 
Ejaculation   versagen   dann,   gewöhnlich   fehlt   auch  jede  Libido.     So 

2)  Eine  junge  Frau  vom  Lande,  die  der  med.  Klinik  wegen  eines  Haut- 
leidens zugeschickt  wurde,'  gab  in  der  Anamnese  an,  dass  sie  sich  vor  10  Jahren 
als  19jährige8  Mädchen  auf  Wunsch  ihrer  Eltern  mit  ihrem  damals  72jähijgen 
Mann  verheirathet  hat.  Aus  der  Ehe  gingen  zwei  gesunde  Kinder  hervor.  Ihr 
Mann,  der  jetzt  im  82.  Lebensjahre  steht  und  kräftig  und  rüstig  ist,  soll  auch 
jetzt  ganz  regelmässig  zweimal  wöchentlich  die  Cohabitation  ausüben. 
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kommt  es,  dass  abgesehen  von  psychischen  Störungen  (Perversität  u.  a.) 
und  localen  Affectionen  (Aspermatismus  u.  a.)  die  organischen  Krank- 
heiten, ebenso  wie  Rückenmarks-  und  Nervenkrankheiten,  die  mit  einer 
Alteration  des  Allgemeinbefindens  einhergehen,  immer  dieselben  Aus- 
fallserscheinungen, nämlich  Darniederliegen  des  Geschlechtstriebes  und 
der  Geschlechtsbethätigung  bedingen.^) 


Ich  hoffe,  in  der  vorliegenden  Arbeit  überzeugend  dargelegt  zu  haben, 
dass  die  Ausstossung  des  Urins  und  des  Stuhles  und  die  Entleerung 
des  Samens  im  Wesentlichen  durch  ßeflexvorgänge  in  den  sympathi- 
schen Ganglien  bedingt  wird. 

Es  handelt  sich  eben  um  vegetative  Lebensäusserungen,  die  auch 
von  dem  vegetativen  Theile  des  Nervensystems,  dem  Sympathicus,  ver- 
sorgt werden.  Allen  diesen  drei  Functionen  stehen  aber  auch  quer- 
gestreifte, vom  Rückenmark  innervirte  Muskelgruppen,  der  Compressor 
urethrae,  der  Sphincter  ani  externus  und  der  Muscul.  ischio-  und 
bulbocavernosus  vor,  die  sowohl  willkürlich  erregt  werden  können 
als  auch  bei  der  Entleerung  der  Excremente  und  bei  der  Ejaculation 
reflectorisch  in  Thätigkeit  treten. 

1)  Eine  Ausnahme  davon  macheD  die  Querschnittserkrankungen 
im  Hals-  und  Brustmark,  die,  solange  sie  mit  einer  Eeizang  der  Fasern 
einhergehen,  Priapismus  bedingen.  Bei  Aflectionen  des  Conus  und  Epiconus 
kommt  es,  wie  oben  mehrfach  erwähnt,  nachdem  das  Allgemeinbefinden  sich  von 
den  acuten  Störungen  erholt  hat,  trotz  der  Anästhesie  des  Penis  zur  Erection 
und  zum  Erguss  der  Samendrüsen.  Nur  die  Ausschleuderung  des  Sperma  ist 
gelahmt.  Die  Tabes  kann  zu  verschiedenartigen  Störungen  ftihren,  bald  ist 
die  Libido  und  der  Orgasmus  erloschen,  in  anderen  Fällen  ist  die  Facultas  eri- 
gendi  aufgehoben,  vielfach  ist  aber  bis  in  fortgeschrittene  Stadien  die  Geschlechts- 
kraft gut  erhalten. 
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Erklämiig  der  Abbildung  auf  Tafel  IV. 

Die  blauen  Linien  sollen  die  sympathischen  Nerven-  und  Ganglien  knoten 
darstellen.  Es  sind  im  Wesentlichen  drei  Faserzüge  zu  unterscheiden: 
der  Nervus  hypogastricus ,  welcher  aus  dem  Ganglion  mesenteric.  inferius 
entjspringt  und  den  Sphincter  vesicae  internus  versorgt; 
der  Nervus  erigens,  welcher  vom  Ganglion  und  Plexus  hypogastric.  zum 
Detrusor  urinae  und  zu  den  Corpora  cavernosa  penis  zieht,  und  schliesslich 
Fasern,  welche  aus  den  Gangl.  haemorrboidal.  entspringend  dos  Rectum  und 
den  Muscul.  sphincter  ani  internus  versorgen. 

Die  rothen  Linien  sollen  die  spinalen  Nerven  (sowohl  motorische  wie  sensible 
darstellen.  Der  Nervus  iliohypogastr.  ist  eingezeichnet,  um  die  Innervation 
der  Bauchpresse  anzudeuten.  Die  Rami  commuuicantes  mussten  durch  die 
Zwischenwirbelscheiben  durchgeführt  werden. 

Die  quergestreifte  Muscul  atur  (M.  sphincter  ani  externus  und  M.  compressor 
urethrae)  ist  gefeldert  gezeichnet. 

Die  glatte  Muscul  atur  (M.  sphincter  ani  internus  und  M.  sphincter  vesicae 
internus)  ist  gestreift  gezeichnet. 
Die  Abbildung  des   Sagiltalschnittes    habe  ich    von  Tafel  1    des  Atlas  von 

Braune  (Leipzig,  Veit  &  Comp.  1872)  durch  Photographie  entnommen. 

Herr  Privatdocent  Dr.  Spuler  und  Herr  cand.  med.  Ed.  Schutt  standen 

mir  bei  der  Darstellung  nebenstehender  Figur  8  mit  Kath  und  That  zur  Seite. 


VI. 
Besprechung. 

Die  Neurologie  des  Auges.  Ein  Handbuch  für  Nerven-  und  Augen- 
ärzte von  H.  Wilbrand  und  A.  Saenger  in  Hamburg.  Wies- 
baden, Verlag  von  Bergmann. 

Im  ersten  696  Seiten  fassenden  Bande  werden  abgehandelt:  Lage  und 
Form  der  Augenlider,  Form  und  Weite  der  Lidspalte  unter  pbysiologisciien 
und  pathologischen  Bedingungen,  die  Lidreflexe  und  das  anatomische  Ver- 
halten des  Muse,  orbicularis  palpebrarum,  die  Mitbewegungen  zwischen  den 
Lidern  und  dem  Bulbus,  der  Krampf  des  Muse,  levator  palpebrae,  die 
Lähmung  des  Muse,  palpebrae  superioris,  die  Ptosis,  die  Beziehungen  des 
Facialis  zu  den  Augenlidern,  die  Krampfzustände  im  Orbicularis  palpebrarum, 
Frontalis  und  Corrugator  und  die  Lähmungszustände  der  vom  Augenfacialis 
versorgten  Musculatnr. 

Bd.  II  mit  324  Seiten  Inhalt  handelt  von  den  Beziehungen  des  Nerven- 
systems zu  den  Thränenorganen,  zur  Bindehaut  und  zur  Hornhaut. 

Die  Absicht  der  Autoren  war,  dem  lieser  die  Möglichkeit  zu  gewähren, 
„sich  leicht  im  ganzen  Umfange  über  die  physiologische,  pathologische  und 
diagnostische  Bedeutung  eines  ihn  gerade  interessirenden  Krankheitssymptoms 
zu  Orientiren",  ferner  „die  Stellen  anzugeben,  an  welchen  die  weitere  For- 
schung wirksam  einzusetzen  haben  wird''. 

Die  Idee  der  bekannten  Hamburger  Forscher,  sich  zu  gemeinsamer 
Arbeit  zu  vereinen,  ist  glücklich  zu  nennen  und,  soweit  das  Werk  bisher 
erschienen,  scheint  das  Programm  erfolgreich  durchgeführt.  Mit  staunens- 
werthem  Fleiss  und  verblüffender  Literaturkenntniss  —  das  Verzeichniss 
umfasst  im  ersten  Bande  1513,  im  zweiten  859  Nummern!  —  verbinden 
die  Autoren  grosse  eigene  Erfahrung  und  waren  so  in  Stand  gesetzt,  viel- 
fach zur  Klärung  der  schwierigen  Verhältnisse  beizutragen  und  eigene, 
gut  fundirte  Anschauungen  zu  vertreten.  Eine  völlige  Uebereinstimmung 
im  Detail  ist  beim  Leser  dabei  natürlich  weder  vorausgesetzt  noch  mög- 
lich. —  Unvermeidlich  sind  bei  der  Sonderbearbeitung  des  immerhin  relativ 
kleinen  Kapitels  häufige  Excursionen  in  das  Gebiet  der  allgemeinen  Neuro- 
logie und  Ophthalmologie,  doch  haben  sich  die  Verfasser  hierbei  eine 
anerkennenswerthe  Beschränkung  aufgelegt.  Bei  der  Würdigung  des 
differentialdiagnostischen  W^erthes  der  einzelnen  oculären  Symptome  musste 
ja  häufig,  sollte  die  Werthschätzung  nicht  übertrieben  ausfallen,  kurz  auf 
das  Gesammtbild  eingegangen  werden:  der  Sachverständige  —  an  solche 
wendet  sich  das  Werk  in  erster  Reihe  —  wird  sich  mühelos  zurechtfinden. 
Somit  haben  die  Autoren  in  glücklicher  Weise  die  Klippen  der  Darstellung 
umschifft  und  ein  Werk  geschaffen,  das  ihnen  und  der  deutschen  Wissen- 
schaft zur  Ehre  gereicht. 

Den  Schlussbänden  kann  man  mit  berechtigtem  Interesse  und  froher 
Hoffnung  auf  ein  gleich  gutes  Gelingen  entgegensehen. 

Die  Wiedergabe  der  zahlreichen  instructiven  Abbildungen  ist  durch- 
aus gelungen.  R.  Pfeiffer. 
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I.  Band :  Sinne,  Nerven,  Muskeln,  Fort- 
pflanzung in  28  Vorträgen. 
Mit  67  Abbildungen  im  Text  und  2  Tafeln. 
Preis  M.  10.—,  geb.  M.  11.25. 


II. Band:  Ernährung,  Kreislauf,  Atmung, 
Stoffwechsel  in  36  Vorträgen. 

Mit  12  Abbildungen. 
Preis  M.  15.—,  geb.  M.  16.25. 


Die  Therapie  der  Gegenwart  bringt   in   der  August  -  Nummer   1901 
folgende  Besprechung: 

Wenn  wir  das  vorliegende  Buch  an  dieser  Stelle  einer  kurzen  Be- 
sprechung unterziehen,  so  geschieht  es  deshalb,  weil  es  unter  allen  physio- 
logischen Lehrbüchern  eine  gewisse  eigenartige  Stellung  einnimmt,  die  es 
dem  Gesichtskreis  des  Arztes  besonders  nahe  bringt,  näher  als  alle  seine 
Schwesterwerke.  Es  stellt  eigentlich  nicht  das  dar,  was  wir  im  gewöhn- 
lichen Sinn  ein  Lehrbuch  der  Physiologie  nennen,  und  wer  es  zur  Hand 
nimmt,  um  sich  darin  über  detaillierte  physiologische  Daten  und  experimentelle 
Ergebnisse  Rat  zu  holen,  der  wird  es  vielleicht  bald  wieder  bei  Seite  legen. 
Es  giebt  uns  dieser  erste  Band  vielmehr  in  einzel  aneinandergereihten  glänzen- 
den Vorträgen  eine  Vorstellung  davon,  wie  sich  im  Kopfe  eines  wissenschaft- 
lich abgeklärten,  geistvollen,  philosophisch  durchgebildeten  Physiologen  die 
wichtigsten  Probleme  des  Lebens  malen.  Die  fesselnde  Form  der  Darstellung 
versteht  es,  die  schwierigsten  Kapitel  aus  den  Gebieten  der  Sinnes-,  Nerven- 
und  Muskelphysiologie,  sowie  der  Fortpflanzung  und  Vererbung  auch  dem 
minder  Eingeweihten,  selbst  einem  gebildeten  Laien,  verständlich  und  an- 
ziehend zu  machen,  ihm  die  Quintessenzen  physiologischer  Arbeit  nahe  zu 
bringen,  ohne  ihn  durch  verwirrenden  Ballast  zu  erschrecken.  Es  liegt  eine 
heitere  Philosophie  und  eine  Lebensfreudigkeit  in  den  Anschauungen  des 
grossen  Physiologen,  die  das  Studium  seines  Buches  zum  höchsten  Genuss 
machen.  Wir  lassen  seine  eigenen  Worte  aus  dem  Kapitel  über  die  Fort- 
pflanzung davon  Zeugnis  ablegen:  »Jede  Zelle  unseres  Körpers  hat  ewig 
gelebt  und  die  Samenzelle  oder  Eizelle,  welche  sich  von  den  übrigen  Zellen 
trennt,  ist  nicht  jünger,  als  eine  der  zurückbleibenden.  Jede  Zelle  hat  das 
Recht  zu  sagen:  ich  bin  die  Urzelle,  Wir  leben  ewig, . . .  Die  kommenden 
Generationen  sind  wir  selbst  Wir  leben  fort  in  denen,  die  nach  uns 
kommen.  Noch  hat  keine  Religion,  ,  ,  ,  diesen  Gedanken  genügend  ver- 
wertet Er  wird  die  Grundlage  jeder  Religion  und  Moral  der  Zukunft 
sein.  Alles  Gute,  das  wir  gewirkt  im  Leben,  kam  uns  nur  selbst  zu  Gute, 
So  wird  auch  die  Selbstsucht  in  den  Dienst  der  Selbstlosigkeit  gestellt, 
und  alle  Motive  wirken  zusammen  zur  Vervollkommnung  und  Vererbung 
des  Lebens,  Auch  dem  Tode  ist  der  ,Stachel'  genommen:  der  Tod  des 
Individuums  vernichtet  kein  Leben.  Die  Individuen  sterben  dafiin  — 
Milliarden  und  aber  Milliarden  in  jeder  Sekunde,  Das  Leben  aber  steht 
keinen  Augenblick  still.  Was  kümmert  die  Natur  das  Individuum,  Was 
liegt  denn  an  der  Continuität  des  individuellen  Bewusstseins?  Wir  ver- 
gessen  die  alten  Schmerzen  und  erwachen  in  neuen  Formen  zu  neuem 
Hoffen,  zu  neuem  Kampf,  Ein  ewig  junger  Frühling,  ein  ewig  neues 
Leben,  neue  Freuden,  endlose  Lust!" 

Keiner  von  uns  sollte  an  diesen  wundervoll  gefassten  Edelsteinen 
unserer  reinen  Wissenschaft  achtlos  vorübergehen!  gez.  F.  Umber  (BerUn). 
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Aus  der  medicinischen  Klinik  und  dem  pathologischen  Institut 

zu  Preiburg  i.  B. 

Ein  Fall  Yon  asthenischer  Bnlbärparalyse 

mit  Sectionshefand. 

Von 

Dr.  Emil  Liefiuann. 

(Mit  Tafel  V.  VI.) 

In  Folgendem  soll  ein  Beitrag  geliefert  werden  zu  einem  Krank- 
heitsbild, welches  in  neuerer  Zeit  die  Neurologen  lebhaft  beschäftigt 
hat,  so  dass,  dank  einer  Reihe  von  Veröffentlichungen,  welche  maass- 
gebendster  Seite  entstammen,  die  Symptomatologie  klar  gestellt  und 
die  klinische  Diagnose  gesichert  ist,  während  wir  allerdings  in  der 
Erkenntniss  von  dem  eigentlichen  Wesen  dieser  räthselhafken  Krankheit 
noch  sehr  im  Rückstand  sind.  Es  handelt  sich  um  einen  Fall  von 
Myasthenia  gravis  pseudoparalytica,  wie  Jolly,  oder  astheni- 
scher Bulbärparalyse,  wie  V.Strümpell  den  Process  bezeichnet  hat. 

Der  in  B^de  stehende  Fall  kam  im  Winter  1899  in  der  medicinischen 
Klinik  zn  Freibnrg  zur  Beobachtmig.  (Joarnal  No.  483)  J.  R.,  19  Jahre 
alt,  wurde  am  15.  Sept.  1899  darch  Dr.  Müller  in  SchweDningen  der  Klinik 
überwiesen. 

Die  Eltern  leben  und  sind  gesund,  ebenso  vier  Geschwister.  Als  Kind 
hatte  die  Kranke  „Rothsacht"  und  Diphtherie,  war  damals  schwerkrank. 
Seitdem  war  sie  stets  gesund,  wurde  mit  16  Jahren  menstrnirt,  Periode 
regelmässig,  ohne  Beschwerden.  Seit  Anfang  1898  Lähmung  des  linken 
oberen  Augenlides  und  der  linken  Gesichtshälfte.  Nach  elektrischer 
Behandlung  zeitweise  Besserung.  Im  Februar  1899  Rückfall,  nach  elektrischer 
und  chirnrgischer  Behandlung  zur  Beseitigung  der  Ptosis  wiederum  Bes- 
serung. Seit  Aagust  1899  doppelseitige  Lähmung  der  Gesichts- 
muskeln, der  Augenlider,  beider  Augäpfel,  Sprachstörung  und 
bedeutende  Schlingbeschwerden.  Nie  Kopfschmerz  oder  Schwindel,  kein 
Erbrechen,  gleich  zu  Anfang  Doppeltsehen. 

16.  IX.  99.  Status  praesens:  Sehr  blass,  dürftiger  Ernährungs- 
zustand, Körpergewicht  43,5  Kilo.  Beiderseitige  Ptosis,  am  linken  Oberlid 
Narben  (von  Operation  herrührend).  Bewegungen  beider  Augen  unmöglich, 
beim  Auffordern,  die  Lider  nach  oben  zu  erheben,  erfolgt  eine  minimale 
Bewegung.  Die  Augenaxen  zeigen  geringe  Divergenz.  Die  äusseren 
Muskeln  des  linken  Bulbus  sind  vollständig  gelähmt,  rechts  besteht  ein  sehr 
geringer  Grad  von  Beweglichkeit. 

Deatsohe  Zeitsohrift  f.  Nerve nheilkuD de.  XXI.  Bd.  11 
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Beide  Papillen  Ton  mittlerer  und  gleicher  Grösse,  reagiren,  wenn 
auch  etwas  träge,  anf  Lichteinfall  und  bei  der  Accomodation. 

Accomodation  yöUig  normal,  Prüfdng  des  Gesichtsfeldes  ergiebt  für 
beide  Augen  normale  Ansdehnnng.  Beiznng  der  Cornea  mit  einem  Nadel- 
knopf ergiebt  nur  geringe  Reflexzuckong. 

Lidschlass  links  unyollständig,  fortwährend  geringes  Thränen träufeln. 
Maskenartiger,  infolge  der  Ptosis  schläfriger  Gesichtsansdmck. 

Sprache  undeutlich,  näselnd,  stets  in  einer  Tonhöhe.  Beim 
Husten  keine  Luftverschwendung.  Der  weiche  Gaumen  hebt  sich  beim 
Intoniren  ganz  wenig,  die  Gaumenbögen  sind  dünn  und  durchsichtig. 
Patientin  trinkt  vorsichtig,  doch  ohne  sich  zu  verschlucken  und  ohne  dass 
Flüssigkeit  durch  die  Nase  entweicht.  Sie  ist  im  Stande  ein  Licht  aus- 
zublasen, spitzt  aber  den  Mund  nicht.  Das  untere  FaciaUsgebiet  ist  beider- 
seits hochgradig  paretisch,  doch  besteht  keine  Atrophie  der  Lippen. 

Beim  Beklopfen  der  Stirn  beiderseits  Contraction  des  Corrugator 
snpercilii,  nicht  des  Frontalis. 

Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt,  zeigt  geringe  fibrilläre 
Zuckungen  und  leichte  Atrophie  rechts. 

Harte  Speisen  zu  kauen  ist  schwierig,  Patientin  kann  die  Zähne  nicht 
fest  aufeinanderbeissen.  Temporaiis  und  Masseter  contrahiren  sich,  aber 
kraftlos,  zeigen  keine  fibrillären  Zuckungen.  Patientin  kann  sich  mühelos 
erheben;  kein  Intentionstremor;  sie  wechselt  sehr  häufig  wegen  Ermüdung 
ihre  Körperhaltung. 

Keine  Spur  von  Ataxie. 

Beine:  Alle  Bewegungen  gut  ausführbar,  rohe  Kraft  beträchtlich. 

Eeflexe:  Patellarreflexe  rechts  nur  zuweilen  mit  Jendrassik  aus- 
zulösen, links  normal,  aber  schwach. 

Achillessehnenreflex  rechts  fehlend,  links  auszulösen. 

Keinerlei  Sensibilitätsstörungen. 

Gehörsinn  ohne  Abnormitäten. 

Elektrische  Prüfung: 

Faradisch:  Eollenabstand  =  50  mm.   Facialis,  Austrittstelle. 

{Mundmusculatur  \       ...         .  , 

Sternocleidomastoidens  /  contrahiren  sich. 


indirect 

■  1. 


keine  Wirkung. 


direct 


Oberlippe 

Orbicularis  oris,  Zygomatici 

Unterlippe 

Rollenabstand  =  45  mm. 

{Corrugator  supercilii:  blitzartig, 
Frontalis  keine  Wirkung. 
,  f  Corrugator  supericlii  starke  Zuckung, 
'\  Frontalis  keine  Wirkung. 

Galvanisch:  17  El,  Nadelausschlag  =  0,2 

Frontalis  rechts  Frontalis  links 

KS  innerstes  Ende  der  Augenbraue  KS  minimal 

in  die  Höhe  gezogen  KO       — 

KO  — 

AO  — 

AS  — 
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20  EL,  N.  A.  =  0,5. 
Frontalis  rechts  Frontalis  links 

KS  deutlich  ES  ganz  schwache  Contraction  d.  Frontalis. 

EO      —  AS  noch  schwächer. 

AS  deutlich,  blitzartig  AO  — 

AO      —  EO  — 

Thoraxorgane. 

Lungen  ohne  Besonderheiten,  Zwerchfell  fnnctionirt  normal. 

Herzaction  regelmftssig,  Puls  84.  Spitzenstoss  kräftig.  Herztöne 
laut,  rein.  Daneben  hört  man  über  dem  ganzen  Herzen,  besonders  über 
der  Arteria  pulmonalis  ein  systolisches  Geräusch  (anämisches  Geräusch). 
Stuhl  regelmässig.  Eeine  Harnbeschwerden.  Harn  enthielt  bei  der 
Aufidahme  eine  Spur  von  Eiweiss. 

Laryngoskopisch:  Geringe  Spannung  der  Stimmlippen,  yoUständiger 
Glottissclüuss  nicht  möglich;  es  bleibt  hinten  ein  ca.  1,5  mm  breiter  Spalt 
bei  der  Phonation  bestehen.  Am  Zungengrund  und  in  den  Valleculae 
Soorrasen. 

Ophthalmoskopisch:  Blasse  Papillen,  sonst  keine  Besonderheiten. 

Auffallend  ist  im  weiteren  Verlaufe  der  Beobachtung  die  ausser- 
ordentliche Ermüdbarkeit  und  davon  abhängig  ein  grosser  Wechsel 
in  den  Erscheinungen.  Patientin  ist  unfähig,  längere  Zeit  hindurch  die 
Eiefer  geschlossen  zu  halten,  die  ersten  Worte  eines  Satzes  spricht  sie 
klar  und  verständlich,  um  alsbald  in  ein  unverständliches  Lallen  zu  ver- 
fallen, sie  schluckt  und  spricht  besser  Morgens  als  Abends. 

In  dieser  Weise  blieb  sich  der  Zustand  fast  völlig  gleich,  obwohl  das 
Aussehen  und  Eörpergewicht  sich  unter  guter  Ernährung  und  Eisengebrauch 
besserten.  Letzteres  erreichte  Anfang  December  47,5  Eilo,  der  Hämo- 
globingehalt des  Blutes  betrug  jedoch  am  2.  Nov.  nur  35  Proc,  die  Menses 
sind  fast  4  Monate  weggeblieben.  Vom  8.  bis  zum  16.  Dec.  wurde  täglich 
eine  subcutane  Einspritzung  von  Strychninum  nitr.  gemacht  und  von 
2  Decimilligramm  allmählich  gestiegen. 

12.  XII.  Patientin  hatte  heute  Mittag  einen  heftigen  Hustenanfall; 
sie  musste  über  V2  Stunde  beständig  husten  und  expectorirte  ziemlich  viel 
schleimiges  Sputum.  Dabei  Trachealrasseln  und  heftige  Dyspnoe.  Ueber 
den  Lungen  hört  man  beiderseits  hinten  unten  Bhonchi  sonori  et  sibilautes. 

18.  XII.  7  Uhr  Abends  wird  Patientin  ganz  plötzlich  kurzathmlg. 
In- und  Exspiration  sehr  nnregelmässig  und  oberflächlich.  Athemstillstand. 
1  Stunde  künstliche  Athmung.  8  Uhr  p.  m.  Exitus  letalis.  Mittags 
hatte  Herr  Geh.-Rath  Bau  ml  er  sie  in  ihi*em  gewöhnlichen  Zustande  vor 
dem  Bette  stehend  angetroffen.  Sie  war  eben  vom  Essen  aufgestanden. 
Wie  schon  seit  einigen  Tagen  sah  sie  blasser  und  angegriffen  aus,  war  aber 
im  Uebrigen  ganz  unverändert. 

Bei  Aufforderung,  die  Augen  zu  öffnen,  hoben  sich  beide  Oberlider 
ganz  unbedeutend  und  zitternd. 

Der  rechte  Bulbus  wird  ein  wenig  nach  unten  bewegt.  Die  Zunge 
wird  auf  Verlangen  nur  wenig  vorgestreckt  und  fällt  bei  Besichtigung 
derselben  auf,  dass  der  hintere  Theil  rechts  grubig  vertieft  ist.  Fibrilläre 
Zuckungen  fallen  nicht  auf. 

11* 
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Am  19.  XIL  Vormittags  9  Uhr  Section  (Geh.  Hofrath  Ziegler). 

Ich  lasse  das  SectionsprotokoU  in  extenso  folgen: 

Weibliche  Leiche  yon  mittlerem  Ernährungszustand. 

Bei  Eröffnung  der  Dura  spinalis  entleert  sich  ziemlich  viel  Flüssigkeit 
Die  Volumenverhftltnisse  des  Bückenmarks  normal.  Der  Durchschnitt  des 
obersten  Halsmarks  zeigt  eine  ziemlich  deutliche  Zeichnung  der  grauen  und 
weissen  Substanz,  letztere  ziemlich  stark  glänzend.  Im  Bezirk  des  obersten 
Brustmarks  ist  die  Gegend  der  grauen  Substanz  etwas  weniger  gesättigt, 
die  Abgrenzung  gegen  die  weisse  Substanz  dagegen  durchaus  deutlich. 
Häute  unverändert.  Dura  des  Gehirns  zart,  glänzend,  liegt  der  Con- 
vexität  durchweg  an.  Piavenen  injicirt,  Hirnwindungen  unverändert,  rechts 
und  links  nicht  abgeplattet  An  der  Hirnbasis  ist  die  Medulla  oblongata 
massig  abgeplattet.  Die  beiden  Nervi  abducentes  sind  zu  einem  auf- 
fallend dünnen,  schmalen,  bandförmigen  Gebilde  reducirt.  An  den  übrigen 
Nerven  (VII,  VIII,  IX,  X,  XII)  keine  makroskopischen  Veränderungen,  nur 
geringe  Verschmälerung. 

Trochlearis  etwas  verschmälert. 

Am  Boden  des  4.  Ventrikels  keine  Veränderungen. 

Der  rechte  und  linke  Seitenventrikel  eine  Spur  erweitert 

Zunge:  Musculatur  des  Zungenrückens  hochgradig  atrophisch 
und  verfettet  In  der  Tiefe  ist  die  Musculatur  (Hyo-genioglossus) 
dunkler,  aber  doch  auffallend  blass. 

M.  frontalis  beiderseits  ausserordentlich  atrophisch  und  in  eine 
ganz  dünne,  blasse  Masse  verwandelt 

M.  temporalis  noch  ziemlich  voluminös,  blassroth. 

Pharjnxmusculatur  ohne  Besonderheiten.  Die  lange  Nackenmusculatur 
ist  unverändert,  von  dunkelrother  Muskelfarbe. 

Lungen:  Bronchitis  und  Bronchopneumonie.  Oedem  des  rechten 
Oberlappens. 

Herz:  Gewicht  320  g.  Eechter  Ventrikel  schlaff»  linker  contrahirt 
Eechter  Vorhof  ganz  leer.  Rechter  Ventrikel  ziemlich  weit,  vollständig  leer. 
Der  linke  Ventrikel  enthält  Spuren  von  Oruor.  Die  Intima  Aortae  ist 
zart,  ebenso  die  Semilunarklappen  der  grossen  Gefässe.  Musculatur  rechts 
wie  links  grauroth. 

Am  Schliessungsrande  der  Mitralis  finden  sich  ganz  feine  blasse  Auf- 
lagerungen von  hahnenkammartiger  Form,  deren  eine  1^/4  cm  breit  ist. 
Auf  der  Grenze  zwischen  dem  hinteren  und  vorderen  Klappensegel  ist  eine 
solche  fast  linsengrosse  feste  Auflagerung,  ebensolche  finden  sich  mehr 
hinten.  Leber:  Kapsel  enthält  einzelne  Trübungen,  die  sich  hirschgeweih- 
artig ausbreiten. 

Aeinuszeichnung  deutlich. 

Milz:  Blutreich,  Pulpa  quillt  etwas  über  die  Kapsel  vor. 

Auf  dem  Durchschnitt  sind  die  Follikel  als  grauweisse,  nicht  sehr 
zahlreiche  Punkte  erkennbar. 

Uterus  von  normaler  Grösse,  Schleimhaut  blass.  Ligamente  frei. 
Rechtes  Ovarium  gross,  länglich,  demselben  hängt  eine  doppelthaselnussgrosse 
glattwandige  Cyste  an,  die  aber  vom  Ovarium  getrennt  ist. 

Das  linke  Ovarium  ist  von  beträchtlicher  Grösse  und  ihm  hängt  eben- 
falls eine  glattwandige,  von  ihm  getrennte  Cyste  an,  an  der  einzelne  Stellen 
transparent  durchscheinen. 


I 


Ein  Fall  von  asthenischer  Bulb&rparalyse  mit  Sectionsbefund.        ]^63 

Zar  mikroskopischen  Untersacbnng  gelangten:  Bftckenmark  und 
zwar  ans  dem  Dorsalmark,  der  Cervical-  nnd  Lnmbalanschwellnng,  der 
gesammte  Bnlbns,  die  Kemregion  der  Brücke,  die  Region  der  Aagenmoskel- 
kerne,  das  unterste  Drittel  der  vorderen  Central  Windung  beiderseits,  die 
Nervi  III,  IV,  V,  IX,  X,  XII,  sowie  die  Musculatur  der  Zunge.  Formol- 
bärtung,  Markscheidenfkrbung  nach  Weigert,  Färbung  nach  v.  Gieson  und 
mit  Alaunhftmatoxylin-Eosin. 

Es  wurden  in  den  motorischen  Kernen  in  Oblongata,  Pons  und  am 
Boden  -des  Aquaeductus  Sylvil  keinerlei  Abweichungen  von  der  Norm 
gefunden. 

Das  feine,  den  Hypoglossus-  and  Oculomotoriuskern  umspinnende  Netz 
markhaltiger  Fasern  sowie  die  Wurzeln  der  Hirnnerven  lassen  keinerlei 
Fasemschwund  erkennen  (s.  Fig.  I,  Tafel  V.  VI.).  Ebensowenig  zeigen  die 
peripher  untersuchten  Hirnnerven  (Oculomotorius,  Trochlearis,  Trigeminus, 
Vagus,  Glossopharyngeus  und  Hypoglossus)  pathologische  Veränderungen 
irgend  welcher  Art.  Das  Bückenmark  ist  völlig  normal,  auch  die  in  zahl- 
reichen Schnitten  untersuchten  Bindencentra  des  Facialis  und  Hypo- 
glossus zeigen  normalen  Faserreichthum  und  keinerlei  Zellveränderungen. 

Anfänglich  fiel  mir  auf,  dass  die  grossen  multipolaren  Ganglienzellen 
der  Vorderhömer  und  motorischen  Kerne  vielfach  durch  zahlreiche  mit 
Hämatoxylin  gut  tingirte  Körner  granulirt  waren,  so  dass  ich  besonders 
bei  solchen  Zellen,  in  denen  der  Kern  nicht  im  Schnitt  mitgetroffen  war, 
anfänglich  an  Granularatrophie  dachte,  während  freilich  der  Umstand,  dass 
die  meisten  Kerne  gut  gefärbt  und  die  Fortsätze  wohl  ausgebildet  waren, 
die  Vermutbang  nahe  legte,  es  möchte  sich  um  die  normalen  Granula  der 
Ganglienzellen  handeln;  dieses  wurde  mir  von  Herrn  Privatdocent  Dr.  P fister, 
dem  ich  für  die  Durchsicht  einiger  Präparate  an  dieser  Stelle  meinen 
herzlichsten  Dank  ausspreche,  bestätigt,  da  die  Färbung  der  chromatischen 
Substanz  im  Zellleib  ein  regelmässiges  Ergebniss  der  Formolhärtung  seL 
Ich  füge  die  Skizze  einer  solchen  Ganglienzelle  als  Typus  der  in  allen 
motorischen  Kernen  gefandenen  normalen  Zellen  bei  (Fig.  2). 

Hingegen  fallen  in  zahlreichen  Präparaten,  welche  den  verschiedensten 
Schnitthöhen  entstammen,  eigenartige,  circumscripte,  homogen  aussehende 
Herde  auf,  welche  sowohl  bei  der  v.  Gieson'schen  Färbung,  wie  mit 
Hämatoxylin  -  Eosin  sich  in  sehr  gleichmässiger  Weise  mit  Hämatoxylin 
förben.  Sie  sind  theilweise  passend  Eiweisscylindern  in  Nierenpräparaten 
zu  vergleichen  (s.  Fig.  3  a,  Tafel  V.  VI ).  Sie  liegen  vor  Allem  in  Spalten  des 
Stützengewebes  innerhalb  der  Faserbahnen,  besonders  im  Gebiete  der  Pyra- 
miden der  Corpora  restiformia  und  der  Schleife.  Vielfach  bemerkt  man 
diese  glasigen  Massen  anf  Quer-  und  Längsschnitten  in  den  perivasculären 
Räumen  kleinster  Gapillaren  (s.  Fig.  3). 

In  Weigertpräparaten  erkennt  man  diese  Herde  als  helle,  stark  licht- 
brechende, zwischen  den  Fasern  liegende  Körper.  Man  kann  sich  gerade 
hier  gut  überzeugen,  dass  es  sich  nicht  um  Gebilde  handelt,  welche  in 
irgend  einer  Beziehung  zur  nervösen  Substanz  stehen,  sondern  es  gewährt 
vielmehr  den  Eindrnck,  als  ob  es  sich  um  Ausfüllnngsmassen  irgend  welcher 
Art  handelt.  Hiervon  zu  scheiden  sind  solche  Herde,  welche  ebenfalls  mit 
Vorliebe  in  Faserbahnen  liegend  mehr  diffas  auf  die  Nachbarschaft  über- 
greifen.   Hier  sieht  das  Gewebe  selbst  wie  gequollen  aus,  und  man  bemerkt 
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in  einem  solchen  Bezirk  vergrOsserte  and  intensiver  gefärbte  GUakeme 
(Fig.  8  b). 

Der  im  Sectionsprotokoll  als  stark  atrophisch  bezeichnete  M.  frontalis 
ging  leider  der  histologischen  Untersuchung  verloren. 

Die  Znnge  zeigt  besonders  rechts  bedeutende  Vermehrung  des  inter- 
stitiellen Fett-  und  Bindegewebes. 

Neben  normalen  Fasern  mit  deutlicher  Querstreifnng  bemerkt  man 
zahlreiche  längs-  und  quergetroffene  Mnskelbündel,  deren  Fasern  bedeutend 
verschmälert  sind  und  beträchtiiche  Kemvermehrung  zeigen  (Fig.  4). 

Auch  lässt  sich  an  einzelnen  Fasern  deutliche  lilngsstreifüng  erkennen 
(in  der  Zeichnung  nicht  zum  Ausdruck  gebracht).  Zeichen  degenera- 
tiven Zerfalls  fehlen. 

Es  wurden  Zungenschnitte  nach  Weigert  gefärbt,  ohne  dass  man  an 
den  Nervenstämmen  irgend  welche  Veränderungen  constatiren  konnte. 

Wir  fassen  die  Ergebnisse  der  Untersachung  kurz  zusammen: 

Bei  einem  19  jährigen,  nicht  belasteten  Mädchen,  welches  5  Jahre 
vor  Beginn  der  ersten  Erscheinungen  eine  schwere  Diphtherie  über- 
standen hat,  entwickeln  sich  im  Verlaufe  von  2  Jahren  Lähmungs- 
ercheinungen  im  Gebiete  sämmÜicher  motorischer  Hirnnerven.  Der 
Process  beginnt  mit  linksseitiger  Ptosis  und  Facialisparese;  nach 
mancherlei  Remissionen  und  Exacerbationen  haben  wir  das  vollent- 
wickelte Bild  einer  Diplegia  facialis,  Ophthalmoplegia  externa 
duplex  combinirt  mit  Djsarthrie,  Dysphagie,  Djsmasesie,  um 
mich  dieses,  von  Oppenheim  für  Eaumuskelsch wache  aufgebrachten 
Terminus  zu  bedienen,  vor  uns.  Hierzu  gesellt  sich  eine  hochgradige 
Ermüdbarkeit  der  gesammten  Körpermusculatur,  welche  in  einem  auf- 
falligen Wechsel  der  Krankheitserscheinungen  ihren  prägnantesten 
Ausdruck  findet. 

Mit  Ausnahme  einer  schon  im  Leben  constatirten  Atrophie  der 
rechten  Zungenhälfle  werden  Veränderungen  an  den  Muskeln  ver- 
misst;  nur  das  vom  N.  facialis  versorgte  Muskelgebiet,  speciell  der 
M.  frontalis  zeigt  für  den  elektrischen  Strom  eine  quantitativ  ver- 
änderte Erregbarkeit.  Die  anatomische  Untersuchung  deckte  ausser 
geringftlgigen  Veränderungen  im  Himstamm,  von  denen  noch  die 
Rede  sein  soll,  keinerlei  Befunde  auf,  welche  für  die  Deutung  dieses 
schweren  Symptomencomplexes  verwerthbar  wären. 

Das  klinische  Bild  der  asthenischen  Bulbärparalyse,  wie  es  nach 
den  vorläufigen  Arbeiten  von  Wilks  und  Erb  in  klaren  Umrissen 
durch  die  Arbeiten  von  Oppenheim,  Eisenlohr,  Hoppe,  Gold- 
flam,  Jolly  und  v.  Strümpell  gezeichnet  ist,  ist  in  diesem  Falle 
höchst  charakteristisch  ausgeprägt,  so  dass  der  Mangel  der  Prüfung 
auf  myasthenische  Reaction  (eine  in  Aussicht  genommene  abermalige 
elektrische  Untersuchung  wurde  durch  den  plötzlichen  Tod  der 
Kranken   vereitelt)    im    theoretischen   Interesse  bedauerlich  ist,  doch 
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zur  Stütze  der  Diagnose  in  der  That  unnothig  war.  Bestätigt  wurde 
dieselbe  in  gewissem  Sinne  durch  die  Abwesenheit  jeglicher  Herd- 
erkrankungen im  Gebiete  der  Himnervenkeme. 

Was  nun  jene  oben  beschriebenen  homogenen  Schollen  anlangt, 
so  lassen  sie  eine  verschiedene  Deutung  zu.  Wir  müssen  zunächst 
die  perivasculären  und  zwischen  den  Fasern  liegenden  circumscripten 
Gebilde,  welche  nach  ihrem  morphologischen  und  tinctoriellen  Ver- 
halten zusammengehören,  trennen  von  den  mehr  diffus  auf  die  Um- 
gebung sich  erstreckenden,  stark  gefärbten  Partien.  Da  die  Reaction 
auf  Amyloidkoiper  nicht  angestellt  wurde,  so  müssen  wir  die  Frage, 
ob  es  sich  um  diese  handelt,  offen  lassen.  Sicherlich  sind  die  perivas- 
culären Herde,  wie  die  Figur  3  einen  sehr  typischen  im  Längs- 
schnitt zeigt,  nicht  fbr  solche  zu  halten. 

Nicht  übel passtfolgendeSchilderung,dieich dem  0  bersteiner'schen 
Werke  „Nervöse  Centralorgane*'  entnehme,  auf  dieselben:  „Bei  ver- 
schiedenen entzündlichen  Processen  im  Bückenmark,  und  auch  bei 
Lyssa,  kann  man  häufig  um  die  Büokenmarksarterien  herum,  nament- 
lich um  die  grossen,  eine  eigenthümliche  structurlose,  coUoide  Masse 
ergossen  finden,  die  sich  mit  Carmin  mehr  oder  minder  intensiv 
färbt.  Dieselbe  stammt  jedenfalls  aus  dem  Blute,  und  da  sie  die 
Arterienwandungen  selbst  imprägnirt  hat,  so  nehmen  diese  einen 
eigenthümlichen  auffallenden  Glanz  an.  Mitunter  sieht  man  aber 
ähnliche  colloide  Ergüsse  namentlich  um  die  Arteria  sulci 
herum,  auch  an  normalen  Bückenmarken.'^ 

Wenn  man  davon  absieht,  dass  in  meinem  Fall  sich  die  Ergüsse 
vor  Allem  um  sehr  kleine  Gefässe  localisiren,  passt  die  Schilderung 
leidlich.  Doch  muss  ich  bekennen,  dass  in  diesem  Falle  mir  der 
Schlusssatz  das  Wichtigste  ist.  Denn  ob  wir  femer  diese  Massen  für 
CoUoidkörper,  wie  sieBevan  Lewis  beschreibt,  halten  —  rundliche, 
den  Amyloidkörperchen  ähnliche  homogene  Gebilde,  die  sich  vor 
Allem  im  Gebiete  der  Faserbahnen  finden  und  die  er  von  degenerirten 
Nervenfasern  ableitet,  eine  Auffassung,  für  die  in  diesem  Fall  gar 
nichts  spricht — ,  ob  wir  ferner  dieselben  lediglich  als  Ausfällungsproducte 
infolge  der  Formolhärtung  deuten,  was  mir  am  wahrscheinlichsten 
scheint,  so  viel  ist  sicher,  dass  fdr  das,  worauf  es  uns  ankommt,  für 
die  Deutung  des  Krankheitsbildes,  damit  garnichts  ge- 
wonnen ist. 

Ebensowenig  für  specifische  Veränderungen,  aber  sicher  für 
pathologisch  halte  ich  die  anderen,  oben  beschriebenen  Herde.  Hier 
hat  man  den  Eindruck,  dass  das  Gewebe  eine  Quellung  erfahren 
hat,  in  deren  Umgebung  die  Gliaelemente  vergrössert  und  stärker 
gefärbt  sind. 
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Obwohl  sich  selbstverständlich  auch  auf  diese  Herde  die  klinischen 
Erscheinungen  in  keiner  Weise  beziehen  lassen,  so  halte  ich  ihr  Vor- 
handensein nicht  für  unwichtig.  Sie  zeigen  uns,  das  wir  ein  Nerven- 
system vor  uns  haben,  welches  in  der  Neigung  zu  nutritiven 
Veränderungen  in  seinem  Gewebsaufbau  eine  gewisse  Unter- 
werthigkeit  bekundet 

Unter  diesem  Gesichtspunkt,  der  in  der  Deutung  des  Ejrankheits- 
bildes  eine  grosse  Rolle  bei  den  Autoren  spielt,  gewinnen  diese  Be- 
funde eine  gewisse  Bedeutung. 

Besonderen  Werth  muss  ich  jedoch  auf  die  durch  die  histologische 
Untersuchung  in  der  Zunge,  durch  die  elektrische  Untersuchung  wie 
autoptisch  im  M.  frontalis  nachgewiesene  Atrophie  legen.  Dieselbe 
entspricht  in  ihrem  anatomischen  Verhalten  einem  Befunde,  wie  man 
ihn  bei  der  Dystrophia  musculorum  progressiva  erheben  kann. 

Trotzdem  vereinzelte  Falle  in  der  Literatur  über  Myasthenie  sich 
finden,  wo  Muskelatrophien  in  vivo  constatirt  wurden,  finden  wir  in 
der  jüngst  erschienenen  monographischen  Bearbeitung  dieses  Gegen- 
standes durch  Oppenheim  folgendes  Besume: 

„Am  überzeugendsten  sprechen  doch  jene  Beobachtungen,  in 
denen  nach  einer  ein-  bis  mehrjährigen  Dauer  des  Leidens  die  Mus- 
culatur  ihr  normales  Volumen  zeigte  und  in  normaler  Weise  auf  den 
elektrischen  Strom  reagirte,  und  ganz  besonders  die  pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen,  welche  keinerlei  histolo- 
gische Veränderungen  in  der  Musculatur  aufdeckten. 

Aus  diesen  Thatsachen  geht  mit  Bestimmtheit  hervor,  dass  die 
Muskelatrophie  nicht  zu  den  Symptomen  der  Krankheit 
gehört/* 

„Sicher  ist,  dass  frühzeitig,  etwa  im  Verlauf  der  ersten  2  bis  3 
Monate  auftretende  Atrophien  mit  klassischer  Entartungsreaction  die 
Diagnose  auf  myasthenische  Paralyse  geradezu  ausschliessen ,  anderer- 
seits ist  doch  rein  theoretisch  durchaus  nicht  einzusehen ,  weshalb  ein 
Agens,  welches  das  ganze  motorische  System  biologisch  so  schwer 
schädigt,  nicht  auch  bei  länger  dauernder  Einwirkung  und  beson- 
derer Prädisposition  des  Individuums  anatomische  Läsionen  her- 
beiführen können  soll,  ohne  dass  man  deshalb  genöthigt  wäre,  den 
Fall  als  einen  atypischen  oder  unreinen  anzusehen.^*  „Mir  scheint'*^ 
sagt  Eojewnikoff,  „die  Myasthenie  mehr  als  jede  andere  Krankheit 
geeignet,  den  Uebergang  von  moleculären  zu  wirklich  anatomischen 
Veränderungen  zu  veranschaulichen/* 

Dieser  Ausspruch  erinnert  etwas  an  die  in  seiner  ersten  Publication 
von  Laquer  ausgesprochene,  später  verlassene  Hypothese,  nach  welcher 
die  Myasthenie  als  ein  Vorstadium  der  myopathischen  Muskeldystrophie 
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anzusehen  sei,  eine  Ansicht,  die  auf  dem  Boden  der  klinisch  be- 
obachteten Thatsachen  allerdings  keine  Stütze  findet,  so  bestechend 
sie  auf  den  ersten  Blick  sein  mag.  Doch  betonen  auch  Harry  Camp- 
bell und  Edwin  Bramwell  in  einer  Monographie,  welche  auf  der 
gesammten  bis  zum  Jahre  1900  erschienenen  Literatur  über  Myasthenie 
basirt,  dass  in  der  That  das  Auftreten  von  Atrophien  im  Laufe  dieses 
Leidens  durchaus  möglich  und  theoretisch  sehr  wichtig  ist. 

„Although  muscular  atrophy  is  altogether  exceptional  in  this 
disease,  in  a  few  cases  it  has  been  met  with;  some  of  the  recorded 
instances  have  probably  been  cases  of  polioencephalitis,  but  others  and 
such  cases  are  of  extreme  interest  —  have  presented  the  classical 
features  of  myasthenia  gravis".  — 

Nun,  ich  glaube,  unser  Fall  bietet  die  klassischen  Züge  der 
Myasthenia  gravis  in  hohem  Maasse,  so  dass  er  wohl  geeignet  ist, 
das  Vorkommen  von  Myatrophien  in  reinen  Fällen  dieser  Krankheit 
als  ein  durchaus  mögliches  zu  demonstriren.  Die  im  M.  frontalis  ge- 
fundene bedeutende  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  findet 
in  dem  anatomischen  Befund  ihre  ausreichende  Erklärung,  ohne  dass 
man  nothig  hätte,  eine  Autosuggestion  der  Beobachter  oder  eine  Ver- 
wechslung mit  myasthenischer  Reaction  zu  supponiren. 

Ich  möchte  übrigens  auf  ein  Moment  aufmerksam  machen,  welches 
vielleicht  für  die  Thatsache  eine  Erklärung  bietet,  dass  aus  dem 
ganzen  Facialisgebiet  gerade  der  M.  frontalis  der  Atrophie  verfiel.  Es 
war  im  Beginn  der  Erkrankung  von  ophthalmologischer  Seite  der 
Versuch  gemacht  worden,  die  damals  nur  linksseitige  Ptosis  operativ 
zu  beseitigen.  Obwohl  keine  näheren  Angaben  über  die  Wahl  der 
Operationsmethode  vorliegen,  so  darf  man  wohl  annehmen,  dass  es 
sich  um  eine  Fixation  des  linken  Oberlids  an  den  M.  frontalis  ge- 
handelt hat 

Dieser  Eingriff,  der  für  kurze  Zeit  Wandel  schuf,  bedeutete  natür- 
lich für  den  M.  frontalis  eine  sehr  erhöhte  functionelle  Inanspruch- 
nahme, welche  sicher  in  einem  solchen  Falle,  wo  die  Weigert'sche 
Lehre  von  der  Schädigung  der  Zelle  durch  die  Function  eine  ganz 
exquisite  Anwendung  findet,  als  beschleunigendes  Moment  dazu  bei- 
getragen hat,  der  biologischen  Läsion  die   anatomische  hinzuzufügen. 

Für  die  Zunge  lässt  uns  jeder  ähnliche  Erklärungsversuch  im 
Stich,  und  es  bleibt  uns  bei  der  gänzlichen  Integrität  von  Rinden- 
centrum.  Kern,  Wurzeln  und  peripherem  Verlauf  des  Hypoglossus 
welche  die  sonst  naheliegende  Annahme  einer  Pseudobulbärparalyse 
ohne  Weiteres  ausschliesst,  nur  übrig,  auf  Grund  unseres  Befundes 
die  Myatrophie  dem  Symptomencomplexe  der  Myasthenie  als  ein  zwar 
nicht   constantes,  aber  durchaus  mögliches  Vorkomraniss  zuzuzählen, 
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welches  mit  den  übrigen  Erscheinungen  des  Leidens  eine  gemeinsame 
Ursache  hat. 

Sehen  wir  uns  in  der  Literatur  nach  analogen  Beobachtungen 
um,  so  haben  wir  zwei  Fälle,  wo  bei  typischer  in  vivo  diagnosticirter 
Myasthenie  das  Mikroskop  Veränderungen  in  der  Muscuiatur  auf- 
deckte: es  sind  die  Fälle  von  Sossedorf  und  von  Laquer-Weigert; 
diesem  hochinteressanten  Fall  gebührt  jedoch  bei  der  Würdigung 
seiner  Bedeutung  ftir  die  Pathologie  der  Myasthenie  eine  Sonder- 
stellung. Mit  einer  gewissen  Reserve  möchte  ich  dann  noch  den  Fall 
Bäumler-Reinhold  hierher  rechnen,   der  jedenfalls  dieser  Gruppe 

nahe  steht. 

Fall  Sossedorf: 

Eine  34  jährige  Lehrerin  erkrankt  im  Januar  1894  mit  Sprachstörung, 
bestehend  in  so  hochgradiger  Ermüdbarkeit,  dass  sie  ihren  Beruf  aufgeben 
muss.  Nach  einem  Jahr  Kau-  und  Schlingbeschwerden.  Wird  mit  der 
Diagnose  „progressive  Bulbärparalyse"  dem  Hospital  in  Genf  überwiesen. 
Status:  Dysartbrie,  näselnde  Sprache,  Gesichtsausdruck  weinerlich,  starr, 
Speichelflnss  beim  Sprechen.  Kann  den  Mund  nicht  spitzen,  Erschwerung 
der  Zungenbewegungen,  Kau-  und  Schlingstörnng,  Schwäche  des  Sphincter 
ocnli.  Keine  Ptosis.  Leichter  Strabismus  internus.  Keine  Atrophien, 
kein  fibrilläres  Zittern.  Keine  Schwäche  in  den  Extremitäten.  Kopfbe- 
wegungen frei.  Zuweilen  Migräne,  Schmerzen  und  Parästhesien  in  den 
Armen.  Sensibilität,  Reflexe  normal.  Pupillen  normal,  zuweilen  die  linke 
grösser  als  die  rechte.    Leichte  Ermüdbarkeit  beim  Lesen. 

Im  Beginn  vorübergehende  Diplopie,  jetzt  Augenbewegungen  frei,  bis 
auf  eine  geringe  Abducensparese. 

Parese  des  Gaumensegels,  Erschwerung  des  Schluckens. 

Herabsetzung  der  Hörschärfe  und  Sausen  auf  dem  linken  Ohre. 

Bedeutende  Tagesschwanknngen,  der  Zustand  ist  Morgens  besser  als 
Abends. 

Im  weiteren  Verlaufe  gesellt  sich  Schwäche  der  Nackenmusculatur 
hinzu,  Zunahme  der  Diplegia  facialis  und  der  Dysphagie. 

Tod  am  6.  L  97. 

Die  Untersuchung  des  Nervensystems  ergab  keine  wesentlichen  Be- 
funde. In  der  Zunge  fand  sich  Vermehrung  des  Fettgewebes  und  Zeichen 
einer  Entzündung,  sowie  einer  Atrophie  des  Maskelgewebes,  hier  und  da 
Verschmälerung,  Andeutung  von  Längsstreifung,  Kernwucherung  und  selbst 
vereinzelte  leere  Sarkolemmschläucbe.     Zungennerven  ganz  normal. 

Obwohl  der  Fall  Laquer-Weigert,  der  auf  der  vorjährigen 
Wanderversammlung  südwestdeutscher  Neurologen  und  Irrenärzte  mit- 
getheilt  wurde,  nicht  ganz  hierher  gehört,  da  unsere  Beweisführung 
sich  hauptsächlich  auf  das  mögliche  Yorkonmien  von  Myatrophien 
richtet,  so  kann  er  doch  wegen  seiner  grossen  Bedeutung  hier  nicht 
völlig  übergangen  werden.  An  einem  30  jährigen  Schlossergehülfen 
wurden  in  vivo  alle  Zeichen  der  klassischen  Myasthenia  gravis  ge- 
funden; dieselbe  führte  nach  5  jährigem  Bestehen  zum  Tode.    Die  von 
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Weigert  ausgefftfarte  Section  ergab  neben  normalem  Centralnerven- 
System  eine  maligne  Thymusgeschwulst  mit  multiplen  Meta- 
stasen in  der  Eörpermusculatur. 

Mag  dieser  überraschende  Befund  fbr  den  einzelnen  Fall  eine  be- 
friedigende Erklärung  bieten,  so  steht  er,  wie  auch  Weigert  betont, 
yiel  zu  vereinzelt  da,  als  das  man  schon  berechtigt  wäre,  aus  ihm 
weitergehende  Schlüsse  abzuleiten,  aus  denen  eine  einheitliche  Auf- 
fassung Yon  dem  Wesen  der  Myasthenie  sich  construiren  Hesse. 

Wenn,  wie  ich  glaube,  der  folgende  Fall  hierher  gehört,  so  ist  er 
wegen  seines  anatomischen  Befundes  von  beträchtlicher  Wichtigkeit: 
Zuerst  am  3.  Juni  1877  von  Bäumler  anf  der  Wanderversammlung 
der  südwestdeutschen  Neurologen  und  Irrenärzte  in  Baden-Baden  vor- 
gestellt, wurde  er  von  H.  Reinhold  in  der  „Deutschen  Zeitschrift 
für  Nervenheilkunde'',  Jahrgang  1893  mit  Sectionsbefund  veröffentlicht. 

K.  A.  Fabrikarbeiterin  ans  Waldshnt,  Auftiahme  in  die  medicinische 
Klinik  zn  Freibnrg  am  28.  Dec.  1876. 

Anamnese:  Im  2.  Jahre  Masern,  im  9.  Langenentzündang.  Mit 
19  Jahren  menstmirt.  Als  Schulkind  wegen  eigenthomlicher,  schwer  ver- 
ständlicher, näselnder  Sprache  vielfach  getadelt.  Seit  Sommer  1876  Ver- 
schlimmemng  der  SprachstöraDg.  Seit  4  Jahren  habituelle  doppelseitige 
Unterkieferloxation.  1873  war  Patientin  wegen  grosser  Schwäche  der 
Arme,  wegen  Hosten,  Dyspnoe  nnd  häufigem  Verschlacken  im  Spital 
zn  Waldshut. 

Von  4  Geschwistern  sollen  2  eine  ähnliche  Sprachstönmg  gehabt  haben. 

Status:  Gesichtsaosdrack  starr,  maskenartig.  Sehr  geringe  Mimik, 
Stirn  üaltenlos. 

Frontales  willkürlich  kanm  contrahirbar.  Corrugator  supercilii  deut- 
lich contrahirbar.   Ungenügender  Angenschluss,  Mund  in  die  Breite  gezogen. 

Lippen  nicht  deutlich  atrophisch,  Pfeifen  anmöglich,  Aussprache  des 
U  erschwert.  Sprache  näselnd.  Zange  dünn,  besonders  rechts,  keine 
gröbere  Atrophie,  keine  fibrillären  Zuckungen.  Grobe  Bewegungen  un- 
gestört. Schlucken  mühsam.  Salivation.  Kaumuskeln  beiderseits  sehr 
schw^ach  entwickelt,  beim  Oeffnen  des  Mundes  tritt  leicht  doppelseitige 
Unterkieferluxation  ein. 

Laryngoskopisch:  Die  Stimmbandadductoren  contrahiren  sich  rechts 
mangelhaft. 

Beide  Stemodeidomastoidei  sehr  dünn,  der  rechte  entschieden  atrophisch. 
Bei  langem  AuMtzen  sinkt  der  Kopf  vornüber. 

Armmusculatur  schwach  entwickelt. 

Sinnesorgane  o.  B. 

Elektrische  Prüfung:  Die  Mm.  frontales  ziehen  sich  bei  faradischer  und 
galvanischer  Reizung  schlecht  zusammen. 

Im  Verlaufe  Besserung,  Gewichtszunahme.  Bei  Menses  Verschlimmerung. 

9.  Juni  1877  Entlassung.  13.  Juni  Wiedereintritt.  Patientin  wird 
von  einem  sehr  schmerzhaften  Zungenkrampfe  belästigt. 

Leichte  Erschwei*ung  der  Harnentleerung.  Nach  baldiger  Besserung 
22.  Januar  1878  Wiedereintritt. 
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Sprache  sehr  andentlich,  der  r.  Stemocleidomastoideas  ist  ein  ganz 
dünner  Strang,  anch  der  linke  ist  deutlich  atrophisch. 

Kopf  sinkt  leicht  hintenüber. 

Zwerchfell  normal. 

Psychisch  reizbar. 

Geringe  Polyurie. 

Mai  1878  subjectiv  gebessert  entlassen. 

1890  Wiedereintritt.  Hat  sich  mit  Hansiren  und  Näharbeit  ihren 
Unterhalt  verdient.  1883  wegen  Geschwulst  im  Leibe  in  der  Frauen- 
klinik. 

1889/90  Influenza,  Eintritt  in  die  Frauenklinik,  wird  wegen  starker 
Bronchitis  auf  die  innere  Klinik  transferirt.  Sehr  geringer  Fort- 
schritt aller  Erscheinungen.    Keine  EaR. 

Patellarreflexe  schwach,  starke  Struma. 

Tod  an  Bronchitis  purulenta. 

Section:   Fibromyxoma  uteri,  beginnende  Hydronephrose,  Bronchitis. 

Im  Centralnervensystem  keine  Herderscheinungen.  Histologisch 
Pens,  Oblongata,  Halsmark,  Nervi  X,  XI,  XII  völlig  normal. 

Recurrentes  etwas  atrophisch  (Struma). 

Musculatur: 

Masseteren:  Ungleiche  Breite  der  Muskelfasern,  stark  atrophische 
Fasern,  Kemvermehrung.  Querstreifung  erhalten,  keine  fettige  Degeneration, 
leere  Sarkolemmschläuche.  Interstitielles  Gewebe  gewuchert,  keine  Lipo- 
matose. 

Zunge:  gleicher  Befund.  In  der  Nackenmusculatur  einzelne  atrophische, 
Fasern. 

Anatomische  Diagnose:    Dystrophia  musculorum  progressiva. 

In  der  Epikrise  schliesst  Eeinhold  wegen  der  Betheiligung  des 
oberen  Facialisgebietes  die  klassische  Balbärparalyse  ohne  Weiteres  aus, 
was  ja  auch  durch  den  anatomischen  Befund  bestätigt  wurde. 

Er  denkt  an  die  infantile  Form  der  Dystrophia  musculorum  type 
Landouzy-Dejerine,  betont  aber,  dass  es  sich  jedenfalls  um  einen  ganz 
ungewöhnlichen  Fall  handelt  wegen  der  Betheiligung  der  Zungen-, 
Eau-  und  Gaumenmuskeln.  Zum  Schluss  entscheidet  er  sich  dafür, 
eine  angeborne  Schwäche  des  ganzen  Muskelsystems  als  das 
Wahrscheinlichste  anzunehmen. 

Mit  dieser  Annahme,  zu  der  R.  durch  die  Thatsache  geführt  wurde, 
dass  das  Krankheitsbild  sich  keiner  Form  der  Dystrophia  muscu- 
lorum in  befriedigender  Weise  anschliessen  lässt,  kommt  er  der 
Diagnose  „Myasthenie"  schon  sehr  nahe.  Wir  hätten  es  dann  jedenfalls 
mit  einem  sehr  chronisch  verlaufenden,  relativ  gutartigen  Fall  zu  thun, 
wie  deren  einige  in  der  Literatur  beschrieben  sind.  Ich  glaube,  dass 
es  sich  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  um  Myasthenie  gehandelt  hat; 
es  wäre  dann  dieser  Fall  von  der  grössten  Bedeutung,  da  hier  in 
mehreren  Muskelgruppen  beträchtliche  Atrophien  durch  die 
histologische  Untersuchung  festgestellt  wurden. 
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Ausser  diesen  autoptisch  gefundenen  Muskelveränderungen  haben 
wir  noch  verschiedener  Mittheilungen  ohne  Sectionsbefund  zu  gedenken, 
welche  mit  Wahrscheinlichkeit  hierher  gehören. 

Fall  I Erb:  Anfiiahmeam  24.  VI.  1868  in  die  Friedreich'sche  Klinik. 
G.  F.  55  j.  Tagelöhner.  Beginn  mit  Nackenschmerzen  im  Februar.  Im 
April  zunehmende  Schwäche  der  Nackenmasculatur.  Im  Juni  Kauschwäche, 
rasche  Ermüdung. 

Herabsinken  der  oberen  Lider. 

Schlingbeschwerden,  schwere  Zunge. 

Status:  Rasche  Ermüdung  der  Nackenmusculatur,  Ptosis  bilateralis, 
Nackengegend  beiderseits  abgeflacht,  Atrophie  in  den  oberen  Partien 
der  Gncullares.  Zunge  zeigt  leichte  fibrilläre  Zuckungen.  Leichte  Herab- 
setzang  der  directen  faradischen  Erregbarkeit  in  den  CucuUares,  Splenii 
und  Masseteren.    Unter  galvanischer  Behandlung  bedeutend  gebessert. 

Auch  Fall  II  Erb,  den  Oppenheim,  abgesehen  von  den  Muskelatro- 
phien, als  einen  sehr  typischen  hinstellt,  dem  er  aber  auf  Grund  eben  dieses 
Befundes  eine  Sonderstellung  zuweist,  rechne  ich  hierher. 

M.  M.  80  J.  altes  Bauernmädchen. 

Eintritt  in  die  Klinik  am  17.  Oct.  1870. 

Früher  immer  gesund,  erkrankte  vor  ca.  9  Wochen  mit  leichten 
Zuckungen  im  Gesicht,  dazu  kam  Doppeltsehen  nnd  Ptosis.  Etwas  später 
Kaubeschwerden.  Beim  Versach  zu  kauen  trat  bald  Unbeweglichkeit,  hier 
und  da  auch  Zähneklappem  ein.  Dazu  viel  Kopfweh,  manchmal  auch 
Schwindel,  Herzklopfen  und  Beklemmung,  sowie  Schwäche  in  den  Gliedern 
in  den  letzten  Wochen. 

Status:  Starkes  Zwinkern  der  Augen  durch  abwechselnde  clonische 
Contractionen  des  M.  frontalis  und  Orbicularis  palpebrarum.  Doppelseitige 
Ptosis.  Alle  Augenbewegangen  höchst  mangelhaft,  aber  kein  Doppeltsehen. 
Pupillen  normal. 

Oeffnen  und  Schliessen  des  Mundes  nur  träge  und  mit  wenig  Kraft. 
Zunge  gerade  hervorgestreckt,  zittert  etwas.  Grosse  Trägheit  und  Steifig- 
keit der  Gesichtsmuskeln.  Elektrische  Erregbarkeit,  Sensibilität  normal 
Gehör  soll  seit  einigen  Tagen  abgenommen  haben.  In  den  Armen  und 
Beinen  grosse  Müdigkeit,  doch  objectiv  keine  Schwäche. 

Im  Laufe  der  nächsten  Monate  besserten  sich  die  Erscheinungen 
wesentlich. 

Erst  am  17.  II.  1871  wird  wieder  Verschlimmerung  festgestellt.  In 
der  Folgezeit  bedeutende  Schwankungen. 

Vom  4.  Juli  ab  Verschlechterung. 

Ptosis,  Doppeltsehen,  Kauen  schwer,  die  Masseteren  sind  jetzt  ent- 
schieden atrophisch,  an  ihrer  Stelle  unterhalb  des  Jochbogens 
eine  tiefe  Grube. 

Die  Zunge  scheint  ebenfalls  atrophisch. 

Näselnde  Sprache. 

Stimme  schwach,  grosse  Schwäche  und  Ermüdbarkeit  der  Glieder. 
Tachy cardio.  In  den  nächsten  W^ochen  Besserung.  Am  14.  Juli  1871  ent- 
lassen. Am  24.  III.  1872  plötzlich  auswärts  gestorben,  nachdem  es  ihr 
das  ganze  letzte  Jahr  gut  gegangen  war,  bis  14  Tage  vor  dem  Tode. 

Keine  Section. 
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Etwas  complicirter  liegen  die  Verhäliiiisse  im  Fall  II  Eoj  e wnik  o  ff. 

M.  P.  17  J.  altes  Mädchen,  aufgenommen  d.  24.  Oct  1895. 

Mit  13  Jahren  menstrairt.  Seit  dieser  Zeit  Mattigkeit  Im  SepU 
1889  Erschwerung  der  Sprache,  Facialisparese.  Nach  mannigfachen  Re- 
missionen und  Exacerbationen  wird  im  September  1894  Schwäche  der  Ge- 
sichtsmuscnlatur,  besonders  der  Lippen,  Sprachstörung  mit  Ermftdung,  Ptosis 
sinistra,  Gaumenlfthmung  und  geringe  Atrophie  der  Zunge  constatirt. 

Oct.  1895  Influenza;  hiemach  Verschlimmerung.  Stimmschwäche  bis 
zur  Aphonie,  Schlucken  unmöglich,  Nackenschwäche. 

14.  IX.  95.  Parese  des  unteren  Facialis,  leichter  Lagophthalmus  duplex, 
erhebliche  Kaumuskelschwäche. 

Linkss.  Abducensparese.  B.  Pupille  etwas  weiter  als  linke,  Beaction 
prompt. 

beutliche  Atrophie  der  Zungenmnskeln;  besonders  rechts  auf  der  Ober* 
fläche  ziemlich  tiefe  Falten.  Dysphagie,  Stimme  nasal,  in  den  letzten  Tagen 
besteht  Aphonie.  Nackenmiiskeln  schwach  und  etwas  abgemagert,  ebensa 
Schultermuskeln.    Schwäche  in  den  Schulter-,  Oberarm-  und  Hfiftmuskeln. 

Elektr.  Prüfung:  In  den Oesichtsmuskeln  geringe  quantitative  Herab- 
setzung der  Erregbarkeit,  weicher  Gaumen  unerregbar,  in  der  Zunge  partielle 
EaR,  ASZ  ^  KSZ,  träge  Zuckung.  Myasthenische  Keaction.  Geringe 
Glykosurie,  Amenorrhoe.  Diplopie.  Melancholische  Verstimmung.  Während 
des  Aufenthalts  in  der  Klinik  fortwährende  Schwankungen  im  Befinden. 
Morgens  immer  Zustand  besser  als  Abends. 

Mehrmals  schwere  nächtliche  Erstickungsanfälle  mit  Convulsionen. 

Seit  dem  13.  Nov.  hört  die  Glykosurie  auf.  Es  wird  weiter  Schwäche 
der  Netzhautperipherie,  Herabsetzung  des  Geschmacks  (nur  Salzig  wird 
erkannt),  sowie  abhängig  vom  AUgemeinbeflnden  eine  Schwäche  des  Sphincter 
iridis  und  Ciliarmuskels  constatirt 

Entlassung  etwas  gebessert  im  April  1896.  Im  Sommer  wieder  be- 
deutende Verschlimmerung.  Alle  Bewegungen  sehr  schwach,  schlechtes  AU- 
gemeinbeflnden. Puls  sank  auf  50  p.  M.  An  Armen  und  Beinen  Oedeme 
und  Sngillationen.     In  der  Zunge  ausgesprochene  Atrophie  mit  EaB. 

Im  Frül^jahr  wieder  Besserang. 

Nach  anderthalbjähriger  Pause  Bückkehr  der  Menses.  Ermüdbarkeit 
bedeutend  gebessert.  Die  Zungenatrophie  ging  wesentlich  zurück  und  die 
elektrische  Erregbarkeit  nähert  sich  wieder  der  Norm. 

Auch  im  Fall  Dreschfeld,  der  in  allen  seinen  Erscheinungen 
sehr  typisch  ist,  fand  sich  eine  leichte  Atrophie  der  Zunge. 

Ferner  ist  noch  eine  Beobachtung  Laquer's  aus  dem  Jahre  1&98 
hierher  zu  zählen. 

Es  handelt  sich  um  einen  49  jährigen,  nicht  belasteten  Mann.  Seit 
seinem  37.  Jahre  mehrfach  Gichtanfälle.  Wegen  einer  Bronchitis  und 
Schleimbeutelentzündung  im  rechten  Kniegelenk  am  21.  Mai  1897  Kranken- 
hausaufnahme.  Dort  zum  ersten  Male  reissende  Schmerzen  im  rechten  Arm 
und  Bein  und  Schwäche  in  denselben.  Nach  Hebung  der  Bronchitis  und 
Gelenkaffeotion  Entlassung.  Noch  immer  erhebliche  Schwäche  in  den  Armen. 
Nach  Schmierkur  Verschlimmerung.     Jetzt  auch  Diplopie. 

Am  11.  Sept.  1897  Aufnahme  ins  Krankenhaus. 


Ein  Fall  von  asthenischer  Bulbarparalyse  mit  Sectionsbefund.        173 

Leichtes  Herabhängen  der  Oberlider,  nach  wiederholten  Bewegungen 
ausgesprochene  Ptosis,  ebenso  nach  längerem  Lesen.  Leichte  Ermüdung  bei 
häufigem  Blickwechsel,  auch  beim  Grimassiren,  Pfeifen  und  Mundspitzen. 
Kauen,  Sprechen  und  Schlucken  ungestört.  Nur  beim  Abendessen  braucht 
er  mehr  Zeit  zur  Zertheilung  fester  Speisen.  Ausgesprochene  Myasthenie 
der  Arme.  Grosse  Erschöpfbarkeit  des  Ileopsoas.  Nach  einigen  Schritten 
wird  der  Gang  wiegend,  schliesslich  ganz  unmöglich. 

Ermüdung  einer  Mnskelgmppe  beeinträchtigt  auch  die  Leistungsfähig- 
keit der  anderen.  Keine  Atrophien,  keine  Sensibilitätsstörungen.  Myasthe- 
nische Reaction  ausgesprochen. 

Im  weiteren  Verlauf  entwickelt  sich  Atrophie  des  Deltoideus, 
Biceps,  Triceps,  der  Interossei,  des  Quadriceps,  sowie  der 
kleinen  Handmuskeln.  Zuckungen  bei  directer  faradischer  Heizung 
träge. 

Dieser  Fall  kam  nach  einer  späteren  Mittheilang  Laquer's  bis 
auf  Andeutungen  der  myasthenischen  Reaction  zur  Heilung,  oder 
doch  trat  ein  Stillstand  in  der  Entwicklung  der  Krankheitserschei- 
nungen ein. 

Von  den  beiden  Goldflam 'sehen  Fällen  aus  dem  Jahre  1891 
scheint  mir  bei  dem  zweiten  auf  Grund  mehrfacher  Ohnmachtsanfälle, 
dauerndem  Fehlen  der  Patellarreflexe  und  lebhafter  Parästhesien 
die  Möglichkeit  primärer  anatomischer  Läsionen  im  Centrum  näher 
zu  li^en,  hingegen  möchte  ich  Fall  I  hierher  rechnen.  Es  entwickelten 
sich  bei  einem  60jährigen  Mann,  der  als  Student  an  epileptischen 
Anfallen  litt,  in  der  Reconvalescenz  nach  einer  schweren  Influenza 
plötzlich  beiderseitige  Ptosis  und  Diplopie,  hierzu  gesellten  sich  im 
weiteren  Verlaufe  myasthenische  Symptome  in  den  Extremitäten,  wie 
in  den  von  Bulbärnerven  versorgten  Muskeln  mit  starker  Herab- 
setzung der  faradischen  Erregbarkeit  im  Extensorengebiet  beider 
Arme.  Ein  grosser  Wechsel  in  den  Erscheinungen  machte  das  Krank- 
heitsbild zu  einem  recht  typischen.  Der  Tod  erfolgte  an  Asphyxie. 
Keine  Section. 

Stellen  wir  uns  auf  den  Standpunkt,  der  mir  auf  Grund  der  Be- 
funde, welche  Sossedorf,  Reinhold  und  ich  bei  der  anatomischen 
Untersuchung  erheben  konnten,  berechtigt  erscheint,  dass  die  Myas- 
thenia gravis  mit  Muskelatrophien  einhergehen  kann,  ohne  dass  die- 
selben der  Reinheit  des  klinischen  Bildes  Eintrag  zu  thun  brauchen, 
so  liegt  kein  Grund  vor,  den  citirten  Fällen  eine  Sonderstellung  zu- 
zuweisen. Am  wenigsten  klar  liegen  die  Verhältnisse  im  Fall  Ko- 
jewnikoff,  wo  schwere  hysterische  Stigmata  —  concentrische  Ge- 
sichtsfeldeinengung und  Geschmacksanomalien  —  das  Bild  der  My- 
asthenie etwas  trüben.  Doch  sind  die  Erscheinungen  beider  AfFec- 
tionen  in  einer  Form  ausgeprägt,   welche  wohl  gestattet^  die  Grenze 
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zwischen  ihnen  za  ziehen,  wie  denn  Kojewnikoff  selbst  kein  Be- 
denken trägt,  die  Hysterie  lediglich  als  Complication  der  Myeusthenie 
and,  wie  man  yielleicht  hinzusetzen  konnte,  beide  als  Ausdruck  eines 
pathologisch  angelegten  Nervensystems  anzusehen. 

Uebrigens  wird  die  Möglichkeit  des  Vorkommens  von  Myatrophien, 
wie  mir  scheint,  yon  Oppenheim  anerkannt,  wenn  er  schreibt:  „Und 
wenn  auch  in  einzelnen  Fällen  eine  gewisse  Abnahme  des  Muskel- 
Yolumens,  eine  Abflachung  einzelner  Muskeln  und  eine  quantitative 
Abnahme  der  Erregbarkeit  in  ihnen  nachgewiesen  wurde,  so  hat  es 
sich  da  einmal  um  eine  auf  ein  kleines  Gebiet  begrenzte,  meistens 
auch  temporäre  Erscheinung  gehandelt,  andererseits  ist  bei  der  Fest- 
stellung die  in  dem  Wesen  der  Myasthenie  liegende  passagere  Beein- 
trächtigung der  Reaction  nicht  beachtet  worden/' 

In  den  Fällen  von  Laquer  und  Kojewnikoff  bietet  gerade  der 
Umstand,  dass  Atrophie  und  Aenderung  der  elektrischen  Erregbarkeit 
nach  längerem  Bestand  wieder  annähernd  normalen  Verhältnissen 
Platz  machten,  ganz  besonderes  Interesse.  Denn  wir  sehen  die  Muskel- 
veränderungen von  dem  Augenblick  ihres  Bestehens  an  der  Schwere 
der  übrigen  myasthenischen  Symptome  parallel  gehen  und  verschwin- 
den, als  die  Krankheit  sich  der  Heilung  oder  dem  Stillstand  nähert. 

Dieses  scheint  mir  gerade  eine  gute  Demonstration  dafbr  zu  sein, 
dass  durch  diejenige  Noxe,  welche  den  Symptomencomplex 
Myasthenie  hervorruft,  auch  Muskelatrophien  bedingt  werden 
können,  welche  verschwinden^  oder  doch  sich  bessern,  sobald  eben 
jenes  Agens  aus  dem  Organismus  eliminirt  wird  oder  seine  krank- 
machende Thätigkeit  einstellt. 

Dass  die  Atrophien  meist  nur  umschriebene  Gebiete  ergriffen 
haben,  ist  allerdings,  abgesehen  von  dem  Fall  Laquer,  richtig,  thut 
aber  der  principiellen  Wichtigkeit  der  Befunde  keinen  Eintrag.  Für 
die  Differentialdiagnose  ist  die  Thatsache,  dass  atrophische  Processe 
erst  spät  und  meist  nur  circumscript  auftreten,  von  grosser  Wichtig- 
keit, für  die  Auffassung  von  der  Pathologie  des  Leidens,  verliert  ein 
solcher  lediglich  gradueller  Unterschied  sehr  an  Bedeutung.  — 

Dass  bei  der  Myasthenie  das  eine  Mal  alle  Muskeln  anatomisch 
intact  bleiben,  das  andere  Mal  nur  ein  kleines  Gebiet,  oder  wiederum 
ein  umfänglicher  Theil  der  Körpermusculatur  befallen  wird,  hängt 
wohl  von  zur  Zeit  nicht  übersehbaren  Factoren  ab,  unter  denen  indi- 
viduelle Disposition  sowie  vorhergegangene  Ueberanstrengung  einzelner 
Muskelgruppen  eine  Rolle  spielen  dürften. 

Bei  der  Frage  nach  der  Aetiologie  des  Leidens  werden  vor  AUem 
drei  Factoren:  die  Infection,  die  Autointoxication  sowie  eine  krank- 
hafte Veranlagung  des  Nervensystems,  beschuldigt.    Letzterer  kommt 
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wie  ein  Blick  in  die  Literatur  lehrt,  eine  grössere  Bedeatnng  zu,  als 
ursprünglich  angenommen. 

Ich  erinnere  an  den  Fall  Eisenlohr,  wo  es  sich  um  ein  an 
Migräne  leidendes,  yon  Jugend  auf  neuropathisches  Individuum  han- 
delte, an  den  Fall  Eojewnikoff,  wo  Hysterie  das  Erankheitsbild 
complicirte,  und  andere  mehr;  ferner  an  die  anatomischen  Befunde, 
welche  auf  Entwicklungsstorungen  im  Nervensystem  hinweisen.  So 
fanden  Eisenlohr  und  Oppenheim  in  den  Himnerren  auffallend 
viele  schmale  Fasern,  letzterer  in  einem  Fall  einen  verdoppelten 
Aquaeductus  Sylvii;  dazu  kommt  noch  eine  Beobachtung  Senat or's, 
der  in  einem  Fall  einen  dreifachen  Centralkanal  und  Heterotopie  der 
grauen  Substanz  fand.  Für  alle  diese  Momente  finden  wir  bei  unserem 
Fall  keine  Anhaltspunkte.  Höchstens  konnte  man  die  oben  beschriebenen 
Herde  anftihren,  welche  aber  in  ihrer  Deutung  zu  unsicher  sind.  Hin- 
gegen müssen  wir  der  Intoxication  in  diesem  Falle  eine  Rolle  zuer- 
kennen. 5  Jahre  vor  dem  Eintreten  der  ersten  Symptome  machte  Patientin 
eine  schwere  Diphtherie  durch.  Wir  könnten  uns  vorstellen,  dass  die  natür- 
lichen Schutzkrafbe  des  Organismus  nicht  ausreichten,  die  einmal  ent- 
standenen Toxine  dauernd  unschädlich  zu  machen,  so  dass  dieselben 
noch  nach  Jahren  ihre  deletäre  Wirkung  von  Neuem  entfalten  konnten. — 

Die  Theorie  von  der  Intoxication  steht  augenblicklich  im  Vorder- 
gründe der  Discussion.  Laquer  bezeichnet  die  Myasthenie  geradezu 
als  Stoffwechselkrankheit  und  erinnert  an  das  von  Boehm  unter- 
suchte Protoveratrin,  welches  künstlich  Ermüdungserscheinungen  am 
Muskel  hervorzurufen  gestattet.  Zu  erinnern  ist  hier  auch  an  eine 
Beobachtung  von  Toby  Cohn,  der  abnorme  Leukocytose,  vor  Allem 
aber  an  den  wichtigen  Fall  Senator 's,  der  multiple  Mjelomatose  mit 
starker  Albumosurie  in  einem  Fall  von  Myasthenie  fand. 

Mit  besonderer  Ausführlichkeit  hat  sich  Edwin  Bramwell  in 
seiner  ausgezeichneten  Monographie  mit  dieser  Frage  befasst.  Für  die 
Intoxication  führt  er  die  Symmetrie  der  Affection,  das  häufig  be- 
obachtete Entstehen  im  Anschluss  an  Infectionskrankheiten ,  femer  die 
Analogie  mit  der  Tabes  an,  deren  | toxischer  Ursprung  ihm  keinem 
Zweifel  unterliegt.  Er  citirt  eine  eigene  Beobachtung  eines  Falles 
von  L an dry 'scher  Paralyse,  die  im  unmittelbaren  Anschluss  an  einen 
schweren  Gastrointestinalkatarrh  auftrat,  „undoubedly  due  to  ptomaine 
poisoning,  the  poison  in  this  instance  apparently  paralysing,  like 
urari,  the  motor  end  organs".  Kurz,  er  stellt  sich  voll  auf  den  Boden 
der  Intoxicationslehre,  lässt  aber  meines  Erachtens  den  wichtigen 
Factor  der  individuellen  Disposition  zu  sehr  aus  dem  Auge,  wenn  er 
sagt:  „The  wonder  is  not,  that  such  cases  are  rare,  but  that  they 
are  not  more  frequent",  und  weist  auf  die  allgemeine  Mattigkeit  und 
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Muskelschwäche  im  Verlaufe  von  „dyspeptic  toxaemia^'  hin,  die  er  als  eine 
ge  Wissermassen  rudimentäre  Form  der  Myasthenie  anzusehen  geneigt  ist, 
eine  für  das  grosse  Heer  der  Magendarmneurastheniker  keine  sehr 
erfreuliche  Deduction. 

Den  Angriffspunkt  der  Toxine  sucht  er  auf  Grund  der  myas- 
thenischen Reaction,  der  Erschopfbarkeit  der  Patellarreflexe  und  der 
beobachteten  Muskelatrophien  im  untersten  Neuron.  Er  bringt  den 
Process  in  Analogie  mit  der  postdiphtherischen  Neuritis  und  sieht  den 
Axencylinder  als  Sitz  der  Erkrankung  an.  Diese  Ansicht  hat  m.  A. 
nicht  viel  Wahrscheinlichkeit  fftr  sich. 

Dort  haben  wir  echte  toxische  Lähmung,  hier  beherrscht  die  abnorme 
Ermüdbarkeit  die  Scene,  welche  doch  erst  spät  in  wahre  Parese  übergeht 

Nun  wissen  wir  durch  die  Bernstein'schen  Versuche,  dass  der 
periphere  Nerv  auch  nach  vielstündiger  Reizung  keine  Spur  von  Er- 
müdung zeigt,  während  Muskel  und  Nervenzelle  die  ermüdbaren  Oj^ane 
par  excellence  sind,  welche  den  Zustand  der  Erschöpfung  sogar  in 
chemischem  Phänomen,  Veränderung  der  Reaction  im  Muskel,  Ver- 
änderung des  tinctoriellen  Verhaltens  in  der  Nervenzelle  anzeigen. 

Obgleich  ja  die  myasthenische  Reaction  sowie  beobachtete  Atrophien 
es  nicht  ganz  unwahrscheinlich  machen,  dass  die  ganze  Affection 
myogenen  Ursprungs  ist,  so  lässt  sich  m.  A.  zur  Zeit  die  Frage  nach 
dem  Sitz  der  Erkrankung  nicht  präcis  beantworten. 

Für  die  meisten  Fälle  ist  es  am  wahrscheinlichsten,  dass  der  bestehen- 
den congenitalen  Schwäche  des  motorischen  Systems  sich  eine  auslösende 
Schädlichkeit,  sei  es  Ueberanstrengung,  sei  es  Intoxication  exogenen  oder 
endogenen  Ursprungs  zugesellt,  um  das  Krankheitsbild  der  Myasthenie  zur 
Entwicklung  zu  bringen,  und  zwar  unterliegt  dann  vor  Allem  das  unterste 
motorische  Neuron  dem  schädigenden  Einfluss  der  unbekannten  Noxe. 

Ich  glaube,  dass  zur  Aufklärung  dieses  Krankheitsbildes  sich  vor 
Allem  zwei  Zweige  der  medicinischen  Wissenschaft  mit  der  klinischen 
Beobachtung  zu  verbinden  haben,  die  experimentelle  Pathologie  und 
die  Stoff  Wechselchemie,  während  mir  die  Histologie  der  Nervenzelle 
weniger  berufen  erscheint,  hier  Licht  zu  verbreiten.  Auch  von  der 
normalen  Physiologie  dürfen  wir  noch  manchen  Aufschluss  über  den 
biologischen  Zustand  der  lebendigen  Substanz,  den  wir  Ermüdung 
nennen,  erwarten,  und  werden  uns  vielleicht  von  hier  aus  für  die 
Deutung  pathologischer  Erschöpfungszustände  neue  Wege  weisen  lassen. 
Zum  Schluss  erlaube  ich  mir,  meinem  hochverehrten  Lehrer, 
Herrn  Geh.  Rath  Bäumler  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  und 
die  Ueberlassung  des  klinischen  Materials,  Herrn  Geh.  Hofrath  Ziegler 
für  die  Ueberlassung  des  anatomischen  Materials  und  die  Durchsicht 
meiner  Präparate  meinen  herzlichen  Dank  auszusprechen. 
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firklänmg  der  Abbildnngen  auf  Tafel  Y.  YL  ' 

Fig.  1.  Nonnaler  Hypoglossuskem.  W  e  i  ge  r t *8  Markscheidenfirbong  zur  Demon- 
stration des  wohl  erhaltenen  Fasernetzes.  (Ganglienzellen  etwas  schema- 
tisch.   Vergr.  Seibert  Obj.  III,  Ocular  III. 

Fig.  2.    Multipolare  Ganglienzelle  aus  dem  Hypoglossuskem  mit  zahlreichen 

Tigroidkorpem.     Formolhartung  v.  Gieson.    Beibert,  homog.  Immers.  I 

y,2,  Ocular  I. 

Fig.  3.    Partie  aus  den  Pyramiden  in  der  Höhe  der  caudalsten  Vaguswurzeln.  { 

a  Colloide    Massen   in   perivascul&ren  B&umen   und  Faserinterstitien 

(Formolhärtung?), 
b  Verändertes  Gewebe  mit  gequollenen    Gliakemen.     Hämat- Eosin. 
Seibert,  Obj.  III,  Ocular  HL 

Fig.  4  Frontalschnitt  aus  der  rechten  Zungenhälfte.  Neben  normalen  Fasern 
zahlreiche  atrophische  Bündel  mit  Kern  Vermehrung  und  gewuchertem  inter- 
stitiellen Gewebe.  Formolhärtung -Alaunhämatozylin- Eosin.  Seibert, 
Obj.  HI,  Ocular  III. 
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Aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Freiburg  i.  Br. 

Ueber  psychische  Störungen  bei  Geschwülsten  nnd 

Verletzungen  des  Stirnhims. 

Von 

Dr.  Ednard  MflUer 

AMistenzarzt  der  Klinik. 

Die  sich  neuerdings  immer  mehr  bahnbrechende  Ueberzeugung, 
dass  den  Frontallappen  eine  besondere  Bedeutung  ftir  die  psychischen 
Functionen  zukommt,  kann  sich  ohne  Zweifel  auf  ein  reichhaltiges 
und  nach  der  Ansicht  vieler  Autoren  auch  beweiskräftiges  Beobachtungs- 
material an  Menschen  und  Thieren  stützen;  die  anatomische  Forschung 
hat  ja  gezeigt,  dass  die  mächtige  Entfaltung  des  Stirnhims  nur  dem 
Menschen  eigenthümlich  ist,  und  auf  die  späte  Sonderang  seiner  grauen 
und  weissen  Substanz,  sowie  auf  die  späte  Entwicklung  seiner  Lei- 
tungsbahnen aufmerksam  gemacht.  Physiologen  constatirten  nach  ope- 
rativer Entfernung  des  Frontalhirns  sowohl  charakterologische  Ver- 
änderungen der  Versuchsthiere,  als  auch  schwere  Störungen  der 
intellectuellen  Sphäre;  die  Anthropologen  wiesen  auf  die  stärkere  Ent- 
wicklung des  Stirnhims  beim  Europäer  z.  B.  im  Vergleich  zum  Hotten- 
totten hin  und  beschrieben  entsprechende  Befunde  bei  geistig  hoch- 
stehenden Menschen;  Kliniker  und  Pathologen  behaupten  das  Präva- 
liren  psychischer  Stömngen  bei  Erkrankungen  dieses  Himtheiles, 
führen  diesen  Befund  auf  eine  besondere  Bedeutung  desselben  für  das 
Seelenleben  zurück  und  fanden  bei  derjenigen  Geisteskrankheit  (näm- 
lich bei  der  progressiven  Paralyse),  welche  mit  besonderer  Schwächung 
der  Intelligenz  einherzugehen  pflegt,  eine  auffallende  Betheiligung  der 
frontalen  Rindengebiete. 

Die  Oesammtheit  aller  dieser  Momente  macht  es  uns  ohne  Wei- 
teres verständlich,  wenn  Hitzig  „den  Sitz  der  Intelligenz*^  in  das 
„Vorderhirn"  verlegt  und  geneigt  ist,  „ausser  dem  abstracten  Denken 
auch  andere  höhere  intellectuelle  und  moralische  Fähigkeiten  darin 
zu  localisiren",  wenn  Wundt  im  Stirnhirn  „das  physiologische  Substrat 
für  gewisse,  an  die  höheren  Entwicklungsformen  des  Bewusstseins 
gebundene  Vorgänge"  findet,  wenn  Allen  Star,  Knapp  u.  A.  die 
Beeinträchtigung  der  Psyche    als   Herdsymptom   des   Stirnhims   auf- 
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fassen,  wenn  Colella  die  Präfrontallappen  „das  Gebiet  der  höchsten 
psychischen  Functionen*'  nennt,  Collin  in  ihnen  „ein  höheres  intellec* 
tuelles  Begriffscentrum^  sucht,  Bianchi  in  das  Stimhim  „Neurone 
höherer  Ordnung'*  verlegt  und  nicht  zuletzt  Flechsig  dem  grossen 
frontalen  Associationscentrum  „besondere  Bedeutung  für  die  Psyche*^ 
zuschreibt.  Wer  aber  yorurtheilsfrei  das  einschlägige  Material, 
prüft,  findet  in  der  Literatur  nicht  minder  zahlreiche  Be- 
lege, dass  die  Beweiskraft  aller  jener  Gesichtspunkte,  welche 
für  die  genannten  Anschauungen  geltend  gemacht  werden, 
durch  gegentheilige  Behauptungen  namhafter  Autoren  auf 
den  einzelnen  Specialgebieten  stark  erschüttert  wird;  ich 
vermag  nun  nicht  alle  jene  durch  eine  lange  und  zum  Theil  sehr 
scharfe  Controverse  von  anatomischer  und  physiologischer  Seite  be- 
tonten Einwände  hier  zu  registriren  und  kritisch  zu  beleuchten,  zu- 
mal ich  die  Lösung  meines  Themas  vom  Standpunkte  des  Klinikers 
versuchen  werde;  doch  will  ich  einzelne  charakteristische  Angaben  hier 
anführen,  welche  die  Unsicherheit  aller  durch  das  Thierexperiment  ge- 
wonnenen Erfahrungen  erkennen  lassen.  Goltz  z.  B.,  dessen  hin- 
länglich bekannten  Befunde  von  Charakterveränderungen  bei  Hunden 
nach  ausgedehnter  doppelseitiger  Zerstörung  der  Frontallappen  von 
wesentlichem  Einfluss  für  Localisationsversuche  ethischer  Functionen 
beim  Menschen  geworden  sind,  führt  die  Reizbarkeit  der  operirten 
Thiere  nicht  etwa  auf  den  Verlust  des  Stimhims  an  sich  zurück, 
sondern  lässt  die  Frage  nach  den  ursächlichen  Momenten  dieser  Cha- 
rakteränderung offen  und  bemerkt,  „dass  er  keine  Erklärung  hier- 
für habe^  ^);  ausserdem  hat  gerade  dieser  Autor  ^)  neuerdings  bei 
einem  Affen,  den  er  11  Jahre  nach  Entfernung  des  Stirn-  und 
Scheitellappens  einer  Hemisphäre  am  Leben  erhalten  und  genau  be- 
obachten konnte,  weder  eine  Veränderung  des  Charakters  noch  eine 
Einbusse  des  Gedächtnisses,  noch  der  Intelligenz  trotz  der  sehr  er- 
heblichen Verringerung  der  Grosshirnmasse  feststellen  können;  jener 
Affe  war  nach  der  Operation  genau  so  „launenhaft,  tückisch  und  bos- 
haft'' wie  zuvor;  Goltz  weiterhin  betont  nun  zwar  mit  Hitzig  den 
Intel] igenzdefect  der  Versuchsthiere  nach  Wegnahme  beider  Stim- 
lappen,  bestreitet  aber  ganz  entschieden,  dass  diese  Einbusse  grösser 
ist  als  nach  einer  gleich  beträchtlichen  Zerstörung  innerhalb  der  mo- 
torischen Zone;  er  bezeichnet  die  Annahme,  dass  vorzugsweise  das 
Stirnhim  Beziehungen  zur  Intelligenz  habe,  ausdrücklich  als  einen 
Irrthum  und  behauptet  mit  aller  Bestimmtheit,  dass  die  Intelligenz- 
störung nach  grossem  Defect  beider  Hinterhauptslappen  ungleich  grösser 
sei,  als  nach  Entfernung  beider  Stimlappen;  die  letztere  Behauptung 
steht  auch   im  Einklang  mit  den  Ergebnissen   einer  neueren  Arbeit 
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von  Crokley  Glapham^),  der  auf  Orund  vorwiegend  vergleichend- 
anatomischer  Befunde  und  Messungen  fand,  dass  weniger  das  Frontal- 
als  das  Occipitalhim  fQr  den  Sitz  der  Intelligenz  in  Betracht  kommt. 
Munk,  der  bekanntlich  die  Stimlappen  zur  ,,Fühlsphäre"  rechnet  und 
denjenigen  Körperregionen  zutheilt,  die  im  Parietalhim  nicht  ver- 
treten sind,  kommt  ebenfalls  auf  ,,logi8chem,  vergleichend-anatomischem 
und  experimentellem  Wege"  zu  der  Ansicht,  dass  dieselben  keine  be- 
sondere Bedeutung  für  die  Denkarbeit  haben  und  die  intellectuellen 
Eigenschaften  keineswegs  an  specielle  Rindenterritorien  gebunden  sein 
können;  mit  Recht  weist  er  darauf  hin,  dass  die  Innervationsgefuhle, 
Bewegungsempfindungen  etc.,  die  man  sich  auch  im  Stirnhim  localisirt 
denken  müsse,  auch  ftlr  unseren  Denkprocess  von  grösster  Wichtig- 
keit sind,  da  sie  ja  den  Raumsinn,  die  Orientirung  mitbedingen;  er 
betont  mit  Meynert,  dass  die  Bewegungsbilder  als  Mitempfindungen 
der  Sinneswahrnehmungen  eine  gprosse  Rolle  spielen  müssen;  bei 
gründlicher  Abtragung  der  „Fühlsphäre''  müsse  also  das  Fehlen  jeg- 
licher Bewegungsiniati ve  den  Eindruck  des  Blödsinns  erwecken,  ob- 
wohl derselbe  nnr  ein  scheinbarer  sein  könne;  diese  Schwierigkeit  der 
Erkennung  und  Yerwerthung  anscheinender  seelischer  Ausfallserschei- 
nungen beim  Versuchsthier  nach  operativen  Eingriffen  erhöht  sich 
zweifellos  noch  dadurch,  dass  mehr  und  mehr  Rindenterritorien  des 
Stimhimsfftr  somatische  Functionen  (A.  Horsley,  Bechterew  ^)  u.  A.) 
in  Beschlag  gelegt  werden.  Vom  Standpunkte  des  Klinikers  endlich 
hat  schon  Bernhardt  an  der  Hand  eines  grossen  Materials  die  Be- 
hauptung aufgestellt,  dass  psychische  Störungen  bei  den  Geschwülsten 
der  Frontallappen  nicht  häufiger  constatirt  seien  als  bei  Neubildungen 
anderer  Regionen,  und  in  neuester  Zeit  haben  Manner  wie  Bruns, 
Oppenheim  in  der  Frage  nach  den  Beziehungen  der  Frontallappen 
zu  psychischen  Störungen  sich  die  grösste  Reserve  auferlegt  Zudem 
hat  Meynert  gezeigt,  dass  die  vorwiegende  Atrophie  der  Stirnpartien 
bei  der  Dementia  paralytica  schon  deshalb  kein  Gegenbeweis  sei,  weil 
sie  nicht  die  allein  erkrankten  Theile,  gar  nicht  immer  atrophisch  und 
am  stärksten  afficirt  sind.  Da  nun  trotzdem  die  neuere  Casuistik 
grossentheils  die  Tendenz  zeigt,  geistige  Erkrankungen  und  insbeson- 
dere einzelne  Formen  derselben  (Charakteränderungen,  Störung  der 
Intelligenz)  als  Herdsymptome  des  Stirnhims  aufzufassen,  scheint 
eine  kritische  Prüfung  dieser  Frage  nicht  unberechtigt  und  werthlos, 
zumal  aus  der  deutschen  Literatur  zusammenhängendere  Arbeiten 
jüngeren  Datums  über  diesen  Gegenstand  nicht  zu  meiner  Kenntniss 
gelangt  sind. 

Der  Erörterung  jener  manigfachen  Wechselbeziehungen  zwischen 
Localerkrankungen    des   Stirnhims    und    ausgesprochenen    Psychosen 
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will  ich  vorerst  eine  kurze  kritische  Betrachtung  der  Lehre  von  den 
Charakterveränderuogen  bei  Tumoren  und  Verlets^ungen  des  Frontal- 
lappens vorausschicken.  Wenn  ich  unter  dieser  Rubrik  nicht 
nur  die  bekannten  Resultate  von  Ferrier  und  Welt  bespreche, 
sondern  auch  auf  das  f&r  Stirnhimgeschwülste  angeblich  geradezu 
pathognostische  Symptom  der  „Witzelsucht^*  eingehe,  so  thue  ich  dies 
mehr  aus  Gründen  der  Zweckmässigkeit,  als  in  der  Ueberzengung,  dass 
das,  was  man  unter  „Moria^^  und  „Witzelsucht"  in  der  einschlägigen 
Casuistik  beschrieben  hat,  rein  als  Alteration  des  Charakters  aufzu- 
fassen ist 

Ferrier  nun  war  anscheinend  der  erste,  welcher  die  Resultate 
der  in  meiner  einleitenden  Bemerkung  berührten,  in  ihrem  Ergebniss 
aber  durchaus  unsicheren  thierphjsiologischen  Forschungen  auf  den 
Menschen  zu  übertragen  und  damit  auch  den  Nachweis  zu  erbringen 
versuchte,  dass  bestimmte  Läsionen  des  Stimhims  die  pathologisch- 
anatomische Grundlage  fttr  gewisse  Gharakterveranderungen  sind;  er 
fand  bei  Affen  nach  Exstirpation  von  Theilen  des  Frontalhims  zwar 
keinen  directen  Verlust  der  Intelligenz,  aber  bald  ein  stumpf  apathisches 
Verhalten  der  Versuchsthiere  mit  Unfähigkeit  zu  aufmerksamer  und 
intelligenter  Beobachtung,  bald  eine  zweck-  und  sinnlose  motorische 
Unruhe  derselben;  diesen  Befund  versuchte  er  in  Einklang  mit  fünf 
von  ihm  gesammelten  Beobachtungen  am  Menschen  zu  bringen.  Die 
Kritik  dieser  Fälle,  welche  ihre  Unzulänglichkeit,  als  Beweismaterial 
ftr  die  Ferrier'sche  Anschauung  zu  dienen,  ohne  Weiteres  ergiebt, 
verbinde  ich  am  besten  mit  der  Besprechung  der  Arbeit  von  Welt*); 
unter  Benützung  der  Ferrier'schen  Fälle  nämlich  hat  diese  Autorin 
im  Anschluss  an  eine  beschriebene  Beobachtung  der  Züricher  Klinik 
sechs  weitere  aus  der  Literatur  zusammengestellt  und  am  Schlüsse 
ihrer  Abhandlung  im  Ganzen  zwölf  als  Grundlage  für  ihren  Localisations- 
versuch  psychischer  Qualitäten  angeführt.  Diese  Statistik  liefert  ihr 
den  Beweis,  dass  in  Uebereinstimmung  mit  den  Ergebnissen  mancher 
Thierexperimente  (Goltz,  Ferrier)  sich  bei  Tumoren  und  Verletzungen 
des  Stimhims  Charakterveränderungen  finden  können,  welche  das 
directe  Symptom  der  localen  Schädigung  gewisser  Bezirke  der  Frontal- 
lappen darstellen  sollen.  Die  beschriebene  charakterologische  Ver- 
änderung documentire  sich  hauptsächlich  durch  übergrosse  Reizbar- 
keit der  erkrankten  Individuen,  durch  Neigung  zu  Gewaltthätigkeit, 
durch  gehässiges,  heimtückisches,  unverträgliches  Wesen  —  kurz  durch 
eine  eigenartige  ethische  Depravation;  die  anatomische  Grundlage  der- 
selben sei,  wie  schon  oben  bemerkt,  vermuthlich  eine  locale  Erkrankung 
des  Frontalhims  und  zwar  wahrscheinlich  eine  Läsion  der  Rinde  der 
ersten  oder  der  der  Medianlinie  nahe  liegenden  Windungen  der  orbi- 
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talen  Flache,  eher  der  rechten  als  der  linken  Seite.  Welt  meint  zwar 
selbst  an  der  Hand  vieler  in  ihrer  Arbeit  citirten  Beispiele,  in  denen 
aatoptisch  Verletzungen  des  Stimhirns  bestanden  haben,  klinisch  aber 
Charakterveränderungen  nicht  constatirt  sind,  dass  Erkrankungen 
dieser  Himtheile  wahrscheinlich  nur  sehr  selten  zu  einer  solchen 
Alteration  der  Psyche  fahren.  Mit  dem  Nachweis  des  sehr  seltenen 
Vorkommens  contrastirt  aber  die  Ansicht  Ferrier's,  dass  diese 
Charakterveränderungen  durch  Wegfall  hauptsächlich  jener  durch  Er- 
ziehung und  Zusammenleben  mit  anderen  entstandenen  Vorstellungen 
zu  erklären,  also  als  Ausfallserscheinungen  aufzufassen  sind.  Welt 
versucht  nun  diese  Schwierigkeit  ganz  geschickt  durch  die  Annahme 
zu  umgehen,  dass  nicht  der  Tod  bestimmter  Himtheile,  sondern  nur 
Veränderungen  des  vitalen  Stirnhimgewebes,  vielleicht  ganz  bestimmter 
Art  als  Ursache  dieser  Alteration  des  Charakters  anzunehmen  sind.  Der 
Einfluss  ihrer  Arbeit  reichte  nun  so  weit,  dass  ihre  Resultate  geradezu 
als  feststehende  Thatsache  in  einen  grossen  Theil  der  späteren  Casuistik 
übergegangen  sind;  wenn  man  sich  nun  nicht  damit  begnügt, 
ihre  Angaben  ohne  Weiteres  als  richtig  zu  registriren,  sondern  das 
Material,  auf  dem  sie  sich  aufbauen,  einer  kritischen  Prüfung  unter- 
zieht, findet  man  aber  zur  Ueberraschung,  dass  nicht  nur  ihre  Fälle 
jegliche  Beweiskraft  verlieren,  sondern  sogar  für  die  Entscheidung 
dieser  Frage  und  einen  etwaigen  Localisationsversuch  gänzlich  werth- 
los  sind.  Unter  den  naheliegenden  Einwänden,  welche  gegen  diese 
Statistik  im  Allgemeinen  erhoben  werden  müssen  und  den  Werth  der- 
selben schon  an  sich  in  Frage  stellen,  steht  die  Thatsache  voran,  dass 
in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Beobachtungen  die  klinische  Be- 
schreibung, wenigstens  in  psychiatrischer  Hinsicht,  durchaus  unzu- 
reichend ist;  Angaben  über  erbliche  Belastung,  über  die  frühere 
psychische  Constitution  des  Individuums,  über  complicirende,  das 
Cerebrum  in  mehr  minder  diffuser  Weise  schädigende  Momente  (ins- 
besondere über  Alkoholismus,  Lues,  Epilepsie,  Arteriosklerose,  schwerere 
Traumen)  fehlen  entweder  ganz  oder  sind  ebenso  wie  die  Beschreibung 
der  bei  den  Tumor-Kranken  constatirten  psychischen  Störungen  un- 
genügend; dann  ist  der  klinische  Befund  durch  die  Section  gar  nicht 
oder  nur  sehr  unvollkommen  controlirt;  vier  Fälle  z.  B.  kamen  über- 
haupt nicht  zur  Autopsie,  in  dem  ebenfalls  verwertheten  „Crowbar- 
Case"  wurde  nur  der  Schädel  exhumirt,  in  anderen  Fällen  fehlen 
mikroskopische  Untersuchungen  der  Herde  und  ihrer  Umgebung  und 
in  allen  ohne  Ausnahme  Details  über  das  pathologisch-histologische 
Verhalten  der  übrigen  Hirnbezirke.  Meines  Erachtens  ist  doch 
die  nothwendige  Voraussetzung  jedes  Localisationsversuchs 
psychischer  Qualitäten  der  klinisch  und  pathologisch-ana- 
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tomisoh  geführte  exacte  Nachweis,  dass  eine  diffuse  Er- 
krankuDg  der  Hirnrinde  ausgeschlossen  oder  zumindest 
unwahrscheinlich  ist;  Fälle,  welche  diesen  Anforderungen 
nicht  entsprechen,  sind  für  die  Entscheidung  der  Streitfrage, 
ob  Alterationen  der  Psyche  irgend  welcher  Art  auf  einer 
diffusen  Schädigung  der  Hirnrinde  oder  auf  localer  Er- 
krankung des  Stirnhirns  beruhen,  durchaus  ungeeignet* 
Eine  statistische  Verwerthung  nur  klinisch  beobachteter  Fälle,  deren 
katamnestische  Erhebungen  ohnehin  noch  unzureichend  sind,  ist  bei 
derartig  schwierig  gelagerten  Verhältnissen  durchaus  ungerechtfertigt, 
zumal  der  Mindestforderung,  dass  in  der  Differentialdiagnose  die  mannig- 
fachen zwischen  Tumoren  und  Verletzungen  einerseits  und  diffuser 
Schädigung  der  Hirnrinde  andererseits  bestehenden  Beziehungen  ein- 
gehend berücksichtigt  werden,  gar  nicht  oder  unzureichend  in  den 
Fällen  der  Welt'schen  Gasuistik  entsprochen  wurde«  Ganz  auffallend 
ist  endlich  in  einer  Statistik,  deren  Resultate  zu  einem  Localisations- 
versuch  der  oben  beschriebenen  Charakterveränderungen  dienen,  die 
Verwerthung  von  Fällen,  in  denen  die  klinische  Beobachtung  gar  keine 
derartige  Störungen,  ja  sogar  der  Theorie  widersprechende  Bilder  ge- 
funden hat  [vgl.  FaU  I  (Baraduc)  und  FaU  IX  (Nobele)].  Ueber- 
all  da  aber,  wo  derartige  Alterationen  des  Charakters  sich  zeigten, 
blieben  in  der  kritischen  Analyse  derselben  die  Einflüsse  der  eventuell 
complicirenden  Epilepsie  und  die  Rückwirkung  des  in  der  Anamnese 
constatirten  chronischen  Alkoholismus  auf  den  Charakter  unberück- 
sichtigt. Endlich  beweisen  die  SectionsprotokoUe  der  zur  Autopsie 
gelangten  Beobachtungen  durch  Angaben  über  Abflachung  und  Ver- 
breiterung der  Gyri,  Verstrichensein  der  Sulci,  über  Atrophie  der  ge- 
sammten  Hirnrinde,  über  Arteriosklerose  der  Hirnarterien,  Hydroce- 
phalus  internus,  Hydrocephalus  ex  vacuo  u.  s.  w.,  dass  in  allen 
diesen  Fällen  die  klinisch  constatirte  Störung  der  Psyche  mit  zu- 
mindest gleichgrosser  Berechtigung  auf  eine  diffuse  Schädigung  der 
Hirnrinde  wie  auf  eine  locale  Erkrankung  des  Stimhims  zurück- 
geführt werden  könne.  Zur  Begründung  meines  absprechenden  Urtheils 
über  die  Welt'sche  Statistik  muss  ich  mich  auf  eine  kurze  Besprechung 
ihrer  den  Anforderungen  der  Psychiatrie  noch  am  ehesten  genügenden 
Eigenbeobachtung  einlassen,  zumal  jener  in  der  Züricher  Klinik  be- 
obachtete Fall  die  Hauptstütze  ihres  Localisationsversuchs  und  der 
einzige  ihrer  Statistik  ist,  wo  bei  ausgedehnter  traumatischer  Er- 
krankung des  Stimhims  schwere  Veränderungen  des  Charakters  und 
des  psychischen  Verhaltens  klinisch  genauer  constatirt  und  durch 
die  Section  controlirt  werden  konnten.  Diese  Eigenbeobachtung 
von    Welt    wird    sich    als    klassisches    Paradigma    für    die 
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Thatsache  erweisen,  dass  Voreingenommenheit  der  Ueber- 
zeagung  eine  richtige  Auffassang  und  Yerwerthung  casui- 
stischer  Beiträge  aufs  Schwerste  gefährden  kann.  Ich  citire 
deshalb  den  Fall  der  Züricher  Klinik  etwas  genauer  und  beschränke 
mich  bei  den  übrigen  auf  ein  kurzes  Referat,  da  ich  ja  schon  oben 
auf  die  schwerwiegenden  Fehlerquellen  ihrer  Statistik  im  Allgemeinen 
hingewiesen  habe. 

Eigenbeobachtnng  von   Welt: 

Ein  siebennndreissigjähriger,  backeliger  Kürschner,  der  im  trunkenen 
Zustand  durch  du  Fenster  vom  vierten  Stockwerk  herabgefkUen  war,  wurde 
mit  einer  schweren  Fractnr  des  rechten  Stirnbeins  und  gleichzeitiger  Ver- 
letzung des  Stimhirns  ins  Spital  verbracht;  während  dieser  Mann  vorher 
„immer  voll  guter  Laune,  heiter  und  voll  von  Schnurren  und  Geschichten 
war*\  wurde  er  im  Krankenhause  nach  der  Verletzung  und  nach  der  im 
Anschluss  daran  vorgenommenen  Operation  charakterologisch  verändert. 
Er  war  gewalthätig,  zankte  sich  mit  der  Umgebung,  ärgerte  die  Kranken, 
quälte  das  Wartepersonal,  spielte  den  Commandirenden,  liess  unter  sich 
gehen,  beschuldigte  die  Wärter  falschlich;  diese  Erscheinungen  blassten 
nach  etwa  vier  Wochen  ab;  der  Kranke  wurde  mehr  und  mehr  verträglich, 
hielt  wieder  auf  Keinlichkeit,  zankte  nicht  mehr  und  bedauerte  sein  früheres 
Benehmen.  Nachdem  nun  der  Mann  nach  seiner  Entlassung  an  einer  inter- 
currenten  Krankheit  späterhin  starb,  ergaben  die  Section  des  Schädels  und 
die  Untersuchung  des  Gehirns  eine  geheilte  Fractur  des  Stirnbeins  mit 
Impression,  Verwachsung  des  Gehirns  an  der  Fractnrstelle  mit  der  Dura 
und  dieser  mit  dem  Knochen,  eine  Fractur  des  rechten  Orbitaldaches  bis 
ins  Keilbein,  daselbst  Continuitätstrennung  mit  Defect  von  8  cm  Länge, 
eine  tiefgreifende  Narbe  im  rechten  Stimhirn,  Zerstörung  des  Gyrns 
rectus  dexter  et  sinister,  sowie  eines  Theiles  des  Gyrus  frontalis  inferior 
dexter;  genauere  Angaben  über  die  mikroskopischen  Verhältnisse  der  ge- 
sammten  Hirnrinde  fehlen. 

Die  Verfasserin  glaubt  nun  auf  Grund  einer  ausführlicher  mit- 
getheilten  Vorgeschichte,  dass  die  während  der  ersten  Wochen  nach 
der  Verletzung  beobachteten  Charaktereigenschaften  dem  Individuum 
vorher  durchaus  fremd  gewesen  sind  und  sicherlich  wohl  mit  der 
Eigenart  der  durch  das  Trauma  bedingten  Läsion  des  Stimhirns  in 
directe  ursächliche  Beziehung  gebracht  werden  müssen.  Bei  genauerer 
Durchsicht  der  Krankengeschichte  finden  wir  aber,  dass  es  sich  in 
diesem  Fall  um  ein  schon  vor  und  nach  der  Verletzung  dauernd 
psychopathisches  Individuum  handelte.  Abgesehen  von  der  Thatsache 
dass  der  Mann  belastet  war  (eine  Schwester  geisteskrank,  der  Vater  ein 
Säufer\  sprechen  doch  für  diese  Annahme  Angaben,  dass  er  „immer  etwas 
zum  Grossthun  geneigt  war,  dass  er  in  schlechte  Gesellschaft  gerieth 
und  sein  ziemlich  ansehnliches  Vermögen  durchbrachte  und  dass  er 
als  Potator  strenuus  von  seinen  Arbeitsgebern  entlassen  werden  musste*^ 
u.  s.  w.    Wie  nun  Welt,  gestützt  auf  die  Aussage  der  Schwester  des 
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Kranken,  dass  derselbe  „immer  guter,  heiterer  Laune  gewesen  war, 
Schnurren  und  Geschichten  erzählte^,  in  ihrer  Epikrise  sagen  kann, 
dass  es  sich  um  einen  „vor  der  Verletzung  gesitteten  und  friedlichen 
Menschen^  handelte,  erscheint  deshalb  gänzlich  unerfindlich,  zumal 
ausserdem  die  Charakteristik  der  Schwester  nur  dann  zutraf,  wenn 
^der  Bruder  nicht  betrunken  war^  Wenn  sich  nun  bei  einem  derartig 
belasteten,  psychisch  abnormen  Potator  nach  einer  Schädelverletzung 
schwerster  Art  yorübergehend  das  beschriebene  Krankheitsbild  ent- 
wickelt, so  dürfte  sich  wohl  schwerlich  ein  Psychiater  finden,  der  diese 
Symptome  auf  Veränderungen  hauptsächlich  im  orbitalen  Theil  des  Stim- 
lappens  zurückfahren  wird.  Die  Behauptung  der  Verfasserin,  dass  die 
Charaktenreränderungen  eine  Folge  der  schweren  Verletzung  an  sich 
schon  deshalb  nicht  sein  konnten,  weil  diese  Erscheinungen  zu  lange 
dauerten,  die  Eigenart  derselben  dagegen  spräche  und  das  Fieber  fehlte, 
steht  zweifellos  wenigstens  mit  der  jetzt  herrschenden  Lehre  von  den 
traumatischen  Psychosen  in  directem  Widerspruch;  besonders  bei 
einem  schon  an  sich  abnormen  Individuum  können  doch  mit  weitaus 
grösserer  Wahrscheinlichkeit  derartige,  auch  zeitlich  begrenzte  Altera- 
tionen des  Charakters,  insbesondere  auch  die  geschilderte  Reizbarkeit 
ebenso  wie  die  constatirten  Erregungszustände  auf  eine  durch  das 
schwere  Trauma  bedingte  diffuse  Schädigung  der  Hirnrinde  (Hirn- 
reizungssymptome!)  zurückgeführt  werden.  Derartige  Symptome  finden 
sich  doch  erfahrungsgemäss  bei  Verletzung  der  verschiedensten  Schädel- 
und  Himbezirke;  insbesondere  wird  ein  derartiges  durch  angeborene 
und  erworbene  Verhältnisse  disponirtes  Individuum  auf  die  Einwirkung 
einer  Verletzung  oder  Geschwulst  ohnehin  ganz  anders  reagiren  als 
ein  normales  Cerebrum;  dafür  wird  ebenso  wie  der  Sitz  einer  Geschwulst 
auch  die  örtliche  Einwirkung  des  Traumas  am  Schädel  ceteris  paribus 
ganz  gleichgültig  sein;  so  hat  Kaplan^)  ein  Gliosarkom  des  Schläfen- 
lappens bei  einem  hereditär  belasteten  Individuum  beschrieben,  wo  als 
Anfangssymptom  neben  leichter  geistiger  Schwäche  gerade  ebenso  wie 
in  dem  Falle  von  Welt  sich  eine  enorme  Reizbarkeit  mit  Launen- 
haftigkeit in  jähem  und  extremem  Stimmungswechsel  u.  s.  w.  entwickelten. 
Mit  meiner  Auffassung,  dass  die  von  Welt  gefundenen  Charakter- 
veränderungen bei  dem  genannten  belasteten  und  abnormen  Potator 
ganz  ungezwungen  als  eine  Folge  der  Verletzung  an  sich  aufgefasst 
werden  können,  also  auf  einer  diffusen  Schädigung  des  Gehirns  basiren, 
steht  auch  die  Katamnese  im  harmonischen  Einklang;  der  schon  vor 
der  Verletzung  abnorme  Mann  zeigte  auch  nach  derselben  eine  bis 
zum  Tode  dauernde  Verschlimmerung  seines  Geisteszustandes;  ich 
verweise  hierbei  nur  auf  die  Angaben,  dass  er  „nach  der  Entlassung 
aus  dem  Spital  langsamer  war,   schweigsam  wurde,   lange  an  einem 
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Orte  sitzen  blieb,  dabei  vor  sich  hinstarrte,  ohne  ein  Wort  zu  sprechen 
und  in  Alkohol  noch  mehr  excedirte  als  vorher^^ 

Wir  sehen  also,  dass  die  Auffassung  dieses  Falles  seitens 
der  Autorin  durchaus  unhaltbar  und  unrichtig  ist,  und 
können  somit  die  Hauptstütze  ihres  Localisationsversuchs 
ausschalten.  Zum  Beweis,  dass  auch  die  anderen  bia  jetzt 
nicht  genannten  Fälle  dasselbe  Schicksal  dieser  Eigen- 
beobachtung theilen  müssen,  führe  ich  noch  folgende  Einzel- 
h  eiten  an.  — 

Im  Fall  I  (klinisch:  senile  Demenz,  pathologisch-anatomisch  Hydro- 
cephalns  ex  vacno),  FaU  VI  (L6pine),  VIII  (Davidsohn),  IX  (Nebele)  Hess 
der  klinische  Befand  die  der  Theorie  entsprechende  Charakterveränderang 
vermissen;  im  FaU  Nebele  warde  sogar  ein  sechszehnj&hriger,  auffallend 
frühzeitig  entwickelter  Barsche,  der  sich  dnrch  einen  Pistolenschnss  in  die 
Schl&fe  tödten  wollte,  nach  dem  Selbstmordversuch  „mnnter,  aufgeweckt  nnd 
Instig^',  während  er  vorher  „verschlossen  und  düster"  war;  im  Fall  VI  und 
VII  handelte  es  sich  um  Abscesse  der  Stimlappen,  wiewohl  Welt  selbst 
angiebt,  dass  psychische  Störungen  bei  derartigen  Erkrankungen  des  Frontal« 
bims  nicht  häutiger  sind  als  bei  anderen  Regionen;  im  Fall  II  (Balfour) 
handelt  es  sich  um  einen  grossen  Tumor  im  rechten  Stimlappen  bei  einem 
Mann,  der  gleichzeitig  Epileptiker  war,  im  Fall  V  um  ein  ebenfalls  epilep- 
tisches, belastetes  (der  Vater  war  ein  Säufer),  dem  Alkoholgenuss  ergebenes 
Individuum.  Dasselbe  schien  äusserlich  besonnen,  that  aber  alle  möglichen 
verkehrten  Handlungen,  verbarg  anderen  gehörende  Gegenstände  in  seinem 
Bett,  nahm  Wein  und  Cigarren  gewaltsam  fort,  reizte  die  Umgebung  durch 
Stachelworte,  schlug  bei  einem  Streit  sofort  zu;  hielt  man  ihm  die  Klagen 
seiner  Mitpatienten  vor,  leugnete  er  regelmässig  alles  ab,  betonte  mit 
Emphase,  er  sei  der  unschuldigste  Mensch  von  der  Welt,  aber  alle  seien 
ihm  feind  und  wollten  ihn  beeinträchtigen;  wegen  Streitigkeiten  mit  anderen 
musste  er  zuletzt  isolirt  werden.  Als  nun  die  Section  dieses  Mannes  ein 
mächtiges  Neurogliom  an  der  unteren  Fläche  des  linken  Stirnlappens,  über- 
greifend auf  den  unteren  Theil  des  linken  Schläfen-  und  auch  rechten  Stim- 
lappens,  entdeckte,  versucht  Elebs  in  der  Epikrise  des  Falles  die  Locali- 
sation  der  beschriebenen  psychischen  Störungen  in  die  vom  Tumor  ergriffenen 
Theile  der  Hirnrinde.  Dass  auch  dieser  Fall  nahezu  alle  Fehlerquellen  hat, 
die  eine  zur  Localisation  psychischer  Störungen  verwendbare  Beobachtung 
nicht  haben  darf,  ist  nach  meinen  früheren  Ausführungen  erkennbar. 

Unter  dem  Einfluss  der  Irrlehre  von  Welt  steht  in  neuester  Zeit 
auch  WendeP),  obwohl  er  selbst  nicht  glaubt,  dass  derartige  Cha- 
rakterveränderungen auf  räumlich  so  eng  begrenzte  Theile  des  Stim- 
hims  zu  beziehen  sind,  sondern  vielmehr  an  ein  grosses  Associations- 
centrum  im  Sinne  Flechsig 's  nach  seiner  Anschauung  geknüpft  seien. 
Er  hebt  in  seiner  Einleitung  die  den  bis  jetzt  beschriebenen  Charakter- 
veränderungen gemeinsame  Eigenthümlichkeit  hervor,  dass  intellectuelle 
Störungen  zwar  nicht  vermisst  werden,  aber  zurücktreten  gegen  Ver- 
änderungen in  Temperament  und  Benehmen.    Die  Thatsache,  dass  diese 
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Erscheinangen  recht  selten  und  so  verschieden  sind,  begründet  er 
damit,  dass  es  zwar  auch  im  Stimhim  Functionen  geben  müsse,  die 
an  ganz  bestimmte  anatomische  Elemente  geknüpft  seien,  aber  bei 
der  Verschiedenartigkeit  der  Individualität  die  anatomisch  identischen 
Regionen  fanctioneU  nicht  gleichwerthig  zu  sein  brauchten.  Im  All- 
gemeinen aber  erkennt  er  das  Endergebniss  von  Welt  an  und  beschreibt 
als  weitere  Belege  zwei  Fälle,  in  denen  nach  schwerer  Verletzung  des 
Stirnbeins  und  des  Vorderhirns  vorübergehend  auffallende  Alterationen 
des  Charakters  gefunden  wurden;  dieselben  schlössen  sich  an  eine 
drei-  bezw.  zehntägige  Störung  des  Sensoriums  an,  bestanden  neben 
motorischen  Erscheinungen  einige  Zeit  und  verschwanden  dann  mit 
denselben  angeblich  dauernd.  In  beiden  Fällen  waren  es  rechtsseitige 
Affectionen.  In  der  Epikrise  der  beiden  Beobachtungen  glaubt  sich 
nun  Wendel  zu  der  Annahme  berechtigt,  dass  das  Trauma  des  Stirn- 
hims  an  sich  als  Ursache  der  gefundenen  Gharakterveränderungen  an- 
zusehen sei,  bemerkt  aber  selbst,  dass  die  Ableitung  der  psychischen 
Symptome  vom  Stimhim  nur  auf  Grund  ähnlicher,  früher  beobach- 
teter Fälle  möglich  sei.  Da  aber  nach  meinen  Untersuchungen  die 
Welt 'sehe  Statistik  und  damit  deren  Schlussfolgemngen  sich  als  hin- 
fällig erwiesen  haben,  verliert  auch  die  Beweisführung  Wendel's,  die 
sich  darauf  im  Wesentlichen  stützt,  jegliche  Grundlage;  ausserdem 
scheint  mir  doch  in  Fällen,  in  denen  schwere  Traumen  nach  Ablauf 
langdauernder  Störungen  des  Sensoriums  zu  Krankheitsbildern  führen, 
die  der  Eigenart  der  von  Welt  beschriebenen  Gharakterveränderungen 
nahezu  gleichen,  eine  Rückbeziehung  der  gefundenen  Symptome  auf 
das  Trauma  an  sich  und  die  dadurch  bedingten  diffusen  Störungen 
der  Hirnrinde  nach  unserer  jetzigen  Kenntniss  der  traumatischen  Psy- 
chosen das  Nächstliegendste  und  bei  Weitem  das  Wahrscheinlichste 
zu  sein;  zudem  fehlen  auch  in  den  Beobachtungen  von  Wendel  die 
controUirende  Sectiou  und  die  in  psychiatrischer  Hinsicht  hinreichend 
genaue  klinische  Beschreibung.  Ich  vermisse  dabei  insbesondere  ge. 
nauere  Angaben  über  erbliche  Belastung,  über  die  frühere  psychische 
Constitution,  über  eine  exactere  psychopathologische  Analyse  des  con- 
statirten  Krankheitsprocesses  und  nicht  zuletzt  über  eine  ausreichende, 
hinlänglich  lange  durchgeführte  Eatamnese. 

Ich  glaube  nun  im  Vorstehenden  gezeigt  zu  haben,  dass 
der  Versuch,  Gharakterveränderungen  in  das  Stirnhirn  zu 
localisiren,  soweit  wenigstens  die  Arbeiten  von  Ferrier, 
Welt  und  Wendel  in  Betracht  kommen,  unzweifelhaft  ge- 
scheitert ist,  da  kein  einziger  der  von  ihnen  mitgetheilten 
Fälle  der  kritischen  Prüfung,  ob  nicht  mit  weitaus  grösserer 
Wahrscheinlichkeit  eine  diffuse  Schädigung  der  Hirnrinde 
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angenommen   werden   muss,  Stand  hält;  auch  in  der  ganzen 
mir  zugänglichen    L|iteratur    konnte    ich    keinen    einwands- 
freien  Fall  entdecken,  der  zu  einer  Localisation  jener  psy- 
chischen Störungen  berechtigte.    Ich  wiederhole,  dass  nach 
meinem  Ermessen  zur  Entscheidung  dieser  Frage  nur  solche 
sicherlich  höchst  seltenen  Fälle  in  Betracht  kommen  können, 
in    denen    einerseits    die  exacteste  Anamnese   erbliche  Be- 
lastung ausschliesst,   die  völlige  psychische  Integrität  des 
Individuums  vor   der  Verletzung  nachweist  und  vor  Allem 
auch    das  Fehlen    von  Epilepsie,    Alkoholismus,    Lues,  wie 
anderer  das  Cerebrum  in  diffuser  Weise  schädigender  Mo« 
mente  (Traumen!)  bestätigt,  andererseits  nach  derControUe 
durch  die  Section   eine   möglichst    genaue    makroskopische 
und  mikroskopische  Untersuchung  der  gesammten  Hirnrinde 
eine  Beschränkung  des  Herdes  auf  das  Stirnhirn  erweist  und 
jegliche  Allgemeinwirkung  desselben  sowie  jegliche  diffuse 
Erkrankuug  der  Hirnrinde  in  Abrede  stellen  kann.    Deshalb  ist 
auch  derjenige  Fall,  der  anscheinend  die  Bedeutung  eines  Experiments 
hat,  nämlich  die  Beobachtung  von  Christiani®),  nicht  verwerthbar; 
wenn  es  sich  hier  auch  um  einen  vierundzwanzigjährigen,  nicht  be- 
lasteten, stets  gesunden,  nicht  syphilitischen   oder  dem  Alkoholgenuss 
unterworfenen  Menschen  bandelt,  so  fehlt  auch  hier  der  klinisch  und 
durch  eventuelle  Section  geführte  Nachweis,  dass  das  Trauma  an  sich 
oder   die  dadurch  bedingte  Trepanatioii  des  Himschädels  durch  Stö- 
rung der  intracraniellen  Druckverhältnisse,  Säftecirculation  u.  s.  w.  nicht 
eine   mehr    minder   diffuse   Schädigung   der  Hirnrinde   hervorgerufen 
hat.    Wenn  ich  also  auch  die  Zurückführung  der  von  Ferrier, 
Welt  u.  A  beschrijebenen  Charakterveränderungen  auf  Ver- 
letzungen und  Erkrankungen  gewisser  Territorien  des  Stirn- 
hirns  energisch   in  Abrede   stellen  muss,  so  will  ich  damit 
nicht  leugnen,  dass  hauptsächlichimAnfangstadiummancher 
Tumoren   des  Stirnhirns  sich  mit  einer   gewissen   Vorliebe 
identische  oder  recht  ähnliche  Zustände  entwickeln  können, 
welche   aber    keineswegs   Herd-,    sondern   echte   Allgemein- 
symptome dieser  Geschwülste  darstellen.    Die  Frage  aber,  in- 
wiefern derartige  psychische  Störungen  trotz  ihres  Charakters  als  All- 
gemeinsymptome   durch    gewisse   Merkmale   auch    localdiagnostischen 
Wertb  erlangen  können,  werde  ich  weiter  unten  ventiliren;  vorläufig 
steht  aber  nach  meinen  obigen  Ausführungen  fest,  dass  ebenso  wie 
die  Rückbeziehungen  der  geschilderten  Charakterveränderungen  auf  das 
Stirnhim  an  sich  auch  alle  Speculationen  über  die  besondere  Bedeutung 
der  rechten  Hemisphäre  für  diese  psychischen  Qualitäten  hinfallig  sind. 
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Was  nunmehr  das  Symptom  der  Witzelsucbt  betrifft,  so  gewinnt 
in  der  neueren  Literatur  mehr  und  mehr  die  Anschauung  Raum,  dass 
dasselbe  f&r  Stimhirn-Tumoren  bis  zu  einem  gewissen  Orade  patho- 
gnostische  Bedeutung   hat.     Ein   kurzer   historischer  Rückblick  zeigt, 
dass  schon  vor  Jastrowitz  Westphal  und  Gowers  auf  eine  eigen- 
thämUche  unmotivirt  ausgelassene  Stimmung  in  manchen  Fällen  von 
Hirntumoren    aufmerksam   machten,    und   auch   Wernicke    auf  eine 
psychische  Eigenthümlichkeit  einer  Kategorie  von  Tumorkranken  hin- 
gewiesen hat,  die  in  einem  gewissen  naiven  und  humoristisch  gefärbten 
Gedankengang  bestehe,  welcher  oft  mit  ihren  subjectiven  Beschwerden 
und  den  trüben  Aussichten  für  die  Zukunft  einen  merkwürdigen  Con- 
trast  bilde;  ausserdem  meinte  Bernhardt,  dass  die  Entwicklung  von 
Tumoren  in  der  vorderen  Schädelgrube  „symptomatisch"  gern  in  einer 
ganz  besonderen  Art  kindlichen  Sprechens  und  Benehmens  zum  Aus- 
druck kommt    Jastrowitz^)  nun  glaubte  gefunden  zu  haben,  dass 
eine  gewisse  Form  von  Geistesstörung  —  der  Blödsinn  mit  heiterer 
Aufregung,  die  sogenannte  Moria  —  sich  unter  den  Hirngeschwülsten 
einzig  und  allein   bei   solchen   im  Stimhim   entwickle;   er  constatirt 
bei  mehreren  Kranken  eine  gewisse  humoristische  Art  im  Reden  und 
Benehmen,  welche  „diese  Patienten  komisch  erscheinen  liess^^  Einer 
derselben  sass  z.  B.  lange  Zeit  an  einem  Fenster  in  der  Charit^  und 
machte  über  alle  Passanten  witzelnde  Bemerkungen,  „worüber  die  im 
Kreise  herumstehenden  Wärter  sich  ergötzten^';  ein  anderer  im  Alter 
von  48  Jahren  wurde  wegen  seines  agitirten,  scheinbar  mit  Bewusst- 
sein  unsinnigen  Wesens  als  Simulant  angesehen;  er  gab  quere  Ant- 
worten,  als   hätte   er   die  Frage   nicht   verstanden,   schnitt   komische 
Grimassen,  höhnte  und  schlug  die  Mitkranken,  nahm  ihnen  das  Essen 
weg,  urinirte  ins  Bett,  versicherte  dabei  lachend,  er  habe  geschwitzt, 
fährte  unzüchtige  Redensarten  und   sang  gemeine  Lieder.     Trotzdem 
Oppenheim ^^)  dringend  räth,  psychische  Störungen  nur  mit  äusserster 
Vorsicht  für   eine  Localisation   zu   verwerthen,   giebt  er  Jastrowitz 
dennoch  zu,  dass  vornehmlich  bei  Tumoren  des  Stirnhims  ein  ähn- 
liches psychisches  Verhalten   wie  das   von  Jastrowitz  beschriebene 
zu  finden  sei,  und  auch  Bruns  hält  die  von  Oppenheim  sogenannte 
Witzelsucht,  d.  i.  eine  eigenthümliche  Neigung  zu  witzelnden  Bemer- 
kungen, die  um  so  überraschender  wirken,  weil  sie  mit  der  jammer- 
vollen Lage  des  Kranken  contrastiren,  „vielleicht"  für  charakteristisch. 
Die  Autorität  der  genannten  Forscher  bewirkte  nun,  dass  das  Symptom 
der  Witzelsucht  sich  neuerdings  unter  den  Herdsymptomen  des  Stirn- 
hirns  einen   geachteten   Platz   zu   erringen   scheint.     Prüfen   wir    die 
Richtigkeit  dieser  Anschauung,  so  finden  wir  schon  bei  Jastrowitz, 
dass   er   weit   entfernt  ist,    die  Moria  den  Stirnhirntumoren   an   sich 
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allein  zuzusprechen,  sondern  mit  Nachdruck  selbst  darauf  hinweist, 
dass  es  sich  auch  bei  manchen  Paralytikern  hauptsächlich  im  Beginn 
des  Leidens,  bei  Potatoren  und  senil  Dementen  findet.  Diese  That- 
Sache  scheint  mir  um  so  bedeutungsvoller,  weil  Tumoren  des  Stirn- 
hims  aus  später  zu  erörternden  Gründen  sich  gerne  und  in 
klinisch  besonders  ausgesprochener  Weise  mit  YerblÖdungsprocessen 
compliciren  können.  Oppenheim  hat  femer  dasselbe  psychische  Ver- 
halten bei  Urämie  und  bei  einem  Tumor  anderen  Sitzes  gesehen,  halt 
aber  letztere  Beobachtung  nicht  f&r  einwandsfrei,  weil  der  betrefiPende 
Kranke  fortwährend  unter  dem  Einfluss  von  Morphin  und  Chloral 
stand;  Uhlenhuth  ^^)  aber  hat  die  Jastrowitz'sche  Anschauung  durch 
Veröffentlichung  eines  beweiskräftigen  Falles,  in  dem  bei  einer  Geschwulst 
im  hinteren  Theil  des  rechten  Schläfen-  nnd  zum  Theil  auch  Scheitel- 
lappens Witzelsucht  deutlich  zu  constatiren  war,  definitiv  durchbrochen; 
auch  bei  einem  linksseitigen  otitischen  Schläfenabscess  fand  sich  nach 
Höniger^^j  das  Symptom.  Dadurch  wird  der  Versuch,  die  Witzel- 
sucht eventuell  auf  gewisse  Veränderungen  im  Stirnhim  an  sich  zurück- 
zuführen und  als  echtes  Herdsymptom  der  Frontallappen  hinzustellen, 
seine  feste  Grundlage  verlieren,  und  diese  Anschauung  so  lange  den 
Charakter  einer  blossen  Vermuthung  tragen,  bis  nicht  hinreichend 
exacte  klinische  und  pathologisch-anatomische  Beobachtungen  überall 
da,  wo  Witzelsucht  in  einem  der  genannten  Krankheitsbilder  sich  zeigt, 
eine  besonders  auffallende  Alteration  gewisser  frontalen  Himbezirke 
nachgewiesen  haben;  deshalb  kann  das  Symptom  eine  diagnostische 
Bedeutung  nur  durch  den  hinreichend  fundamentirten  Befund  erlangen, 
dass  es  bei  Stimlappengeschwülsten  auffallend  häufig  und  ausgeprägt 
ist.  Der  Versuch,  diese  These  durch  statistisches  Beweismaterial  zu 
erhärten,  wird  aber  hauptsächlich  durch  zwei  Momente  erschwert: 
Vorerst  hat  sicherlich  der  Einfluss  einer  herrschenden,  durch  Autori- 
täten gestützten  Lehre  eine  Registrirung  dieses  Symptoms  mit  Vorliebe 
gerade  bei  Tumoren  des  Stimhirns  veranlasst  und  nicht  selten  sogar 
die  klinische  Beschreibung  des  Kvankheitsbildes  mehr  minder  modificirt; 
ich  verweise  zum  Beweis  hierfür  auf  die  Beobachtung  Herford's*^), 
der  „nicht  fehl  zu  gehen"  glaubt,  wenn  er  unter  der  Angabe  der 
Angehörigen,  „der  Kranke  sei  nicht  mehr  recht  im  Kopfe  gewesen", 
dasselbe  versteht,  was  Jastrowitz  als  Moria  bezeichnet;  weiter- 
hin zeigen  diejenigen  psychischen  Störungen,  welche  von  den  einzelnen 
Autoren  mit  Moria  und  Witzelsuoht  benannt  werden,  durchaus  keine 
identischen  Bilder.  In  den  Fällen  von  Jastrowitz  z.  B.  handelte  es 
sich  mehr  um  einen  stationären  Zustand,  indem  die  Kranken  während 
längerer  Zeit  bei  freiem  Sensorium  das  Bild  einer  Demenz  mit  heiterer 
Erregung  boten,  in  anderen  war  es  mehr  ein  vorübergehender  Humor 
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mit  der  Sucht  zu  witzeln,  gewöhnlich  in  zeitlicher  Coincidenz  mit  ge- 
wissen Lichtblicken,  welche  eine  typische  Benommenheit  unterbrachen; 
in  wieder  anderen  war  auch  das  Sensorium  mehr  minder  getrübt  und 
liess  dadurch  die  Kranken  den  Ernst  ihrer  Lage  verkennen.  Meines 
Erachtens  erklärt  sich  die  Verschiedenheit  dieser  Bilder 
durch  die  Verschiedenheit  der  Bedingungen,  unter  denen 
sich  Moria  und  Witzelsucht  zeigen.  Höniger^'^)  hat  nun  den 
Versuch  gemacht,  die  Witzelsucht  auf  eine  Reizung  des  Sprachcentrums 
zurückzufahren,  und  glaubt,  dass  diese  Erklärung  es  begreiflich  macht, 
weshalb  das  Symptom  sich  auch  bei  anderen  Affectionen  zeigen  könne; 
sie  müssten  eben  nur  so  gelagert  sein,  dass  eine  Einwirkung  irgend 
welcher  Art  auf  dieses  Gentrum  ausgeübt  werden  könne.  Abgesehen 
davon  aber,  dass  dieser  Erklärungsversuch  eigentlich  nur  eine  Um- 
schreibung der  schwierigen  Frage  ist,  erscheint  doch  die  Annahme, 
dass  das  Symptom  der  Witzelsucht,  bei  dessen  Zustandekommen  neben 
Veränderungen  des  Charakters  doch  auch  die  Stimmung  und  wahr- 
scheinlich häufig  auch  Störungen  des  Sensoriums  und  der  intellectuellen 
Sphäre  eine  Bolle  spielen,  durch  Reizung  des  Sprachcentrums  zu  er- 
klären sei,  gänzlich  unwahrscheinlich;  schon  die  Behauptung  jenes 
AutorS;  dass  die  Witzelsucht  bei  linksseitigen  Tumoren  häufiger  und 
dieser  Befund  gut  mit  seinem  Erklärungsversuch  in  Einklang  zu 
bringen  sei,  ist  wenigstens  auf  Grund  des  bis  jetzt  vorliegenden  Ma- 
terials unrichtig.  Oppenheim  weist  ausdrücklich  darauf  hin,  dass  es 
sich  in  den  Fällen,  wo  er  die  Jastrowitz'sche  Anschauung  bestätigt 
fand,  gerade  um  Tumoren  des  rechten  Stirnlappens  handelte,  und  fügt 
hinzu,  dass  man  die  Witzelsucht  wohl  deshalb  gern  bei  linksseitigen 
Geschwülsten  vermisse,  weil  die  Kranken  bei  diesem  Sitz  häufig  apha- 
sisch  werden.  Die  Bedingungen,  unter  denen  das  Symptom  sich  zeigen 
kann,  sind  zweifellos  verschieden  und  unter  folgende  Gesichtspunkte 
etwa  zu  rubriciren: 

a)  Jener  eigenthümlicheHumormitNeigung  zu  witzelnden 
Bemerkungen  kann  sich  auf  dem  Boden  einer  durch  den 
Tumor  bedingten  Demenz  entwickeln  in  derselben  uns  noch 
unklaren  Weise  wie  bei  anderen  Verblödungsprocessen  (z.  B. 
bei  der  senilen  Demenz,  der  progressiven  Paralyse  u.  s.  w.). 
Paradigmen  für  diese  Formen  sind  hauptsächlich  die  Fälle  von  Jastro- 
witz,  in  denen  bei  anscheinend  freiem  Sensorium  während  einer  relativ 
längeren  Zeitperiode  ein  derartiger  Zustand  zu  constatiren  war;  mag 
nun  durch  Drucksteigerung  im  Schädelinnern,  Circulationsstörung 
u.  s.  w.  ein  Tumor  an  sich  zu  einer  diffussen  Schädigung  der  Hirn- 
rinde führen,  oder  dadurch  eine  schon  bestehende  oder  gleichzeitig  sich 
entwickelnde  verschärfen,  so  muss  in  allen  Fällen  ceteris  paribus 
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die  Intensität  dieser  diffusen  Schädigung  gerade  bei  Stimhimtumoren 
eine  besonders  hochgradige  werden;  denn  Geschwülste  dieser  Region 
pflegen  anerkanntermassen  bei  ihrer  relativ  grossen  Entfernung  von 
lebenswichtigen  Centren  erst  relativ  spät  zum  Tode  zu  fuhren  und 
deshalb  gern  zu  besonderer  Grösse  sich  zu  entwickeln.  Dadurch 
wird  aber  die  Rückwirkung  dieser  Geschwülste  auf  das  Gehirn  in  tote 
schwerer  als  bei  anderem  Sitze  sein;  der  klinische  Ausdruck  dieser 
intensiven  Schädigung  der  Hirnrinde  wird  aber,  wie  schon  oben  be- 
merkt, ein  Verblödungsprocess  sein,  auf  dem  sich  moriaähnliche  oder 
damit  identische  Bilder  aufbauen  können;  ich  bin  deshalb  geneigt,  die 
Häufigkeit  dieser  Bilder  bei  Stimhimtumoren  hauptsächlich  mit  der 
Häutigkeit  jenes  Verblödungsprocesses  in  ursächliche  Beziehung  zu 
bringen.  Im  Einklang  mit  dieser  Anschauung  steht  der  Befund 
Gianelli's,  der  in  14  reinen  Fallen  von  Stimhimtumoren  die  Witzel- 
sucht bei  denjenigen  fand,  welche  von  Anfangan  intellectuellen  Torpor, 
Abnahme  der  Energie,  der  Aufmerksamkeit,  des  Gedächtnisses  und 
schnellen  Uebergang  in  Demenz  zeigten;  auch  lassen  die  Sections- 
protokolle  in  den  mir  zugänglichen  Fällen  mit  Witzelsucht  erkennen, 
dass  es  sich  um  grosse  Tumoren  handelte,  die  nebenbei  noch  zu 
makroskopisch  und  mikroskopisch  nachweisbaren  diffusen  Störungen 
geführt  haben  (vgl.  die  einschlägigen  Angaben  bei  den  Jastro- 
witz*schen  Fällen,  bei  Bruns^^)  und  Lähr^^)).  Die  Möglichkeit, 
dass  in  gewissen  Fällen  eine  solche  Demenz  mit  Witzelsucht  keine 
Ausfallserscheinung  darstellt,  sondern  mehr  functioneller  und  vorüber- 
gehender Natur  ist,  lässt  sich  zwar  nicht  bestreiten,  aber  vorerst  bei 
einschlägigen  Beispielen  der  Casuistik  nicht  nachweisen. 

b)  Der  Witzelsucht  congruente  oder  verwandte  Bilder 
können  auch  auf  die  garnicht  seltene  Complication  eines 
Stirnhirntumors  mit  Epilepsie  zurückgeführt  werden.  In 
diesen  Fällen  kann  es  wohl  auch  zu  psychisch-epileptischen  Aequivalenten, 
hauptsächlich  aber  postparoxysmalen  Störungen  mit  dem  Charakter 
einer  epileptischen  Moria  kommen  (vgl.  Samt^^)). 

c)  Derartige  Zustände  entstehen  unter  Umständen  unter 
dem  Einfluss  gewisser  chemischer  Noxen.  Hauptsächlich  bei 
Morphiumgaben,  die  ja  bei  dem  gewöhnlich  ganz  aussichtslosen  Leiden 
mit  seinen  oft  entsetzlichen  Qualen  sehr  häufig  gereicht  werden,  hat 
man  an  nervösen  und  für  Narcotica  empfindlichen  Personen  vorüber- 
gehend auffällige  Heiterkeit,  Gesprächigkeit  und  Bewegungstrieb  beob- 
achten können  (vgl.  Lewin 3^));  weiterhin  hat  Oppenheim  „Witzel- 
sucht** bei  Urämie  beobachtet. 

d)  In  manchen  Fallen  mag  eine  schon  von  Jastrowitz  ge- 
gebene  Deutung   Geltung   haben.     Dieser   Autor   meint,   dass   die 
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Komik  mancher  Tumorkranken  in  dem  Conirast  zwischen  ihrer  sonstigen 
Apathie  und  Benommenheit  und  plötzlichen  Lichtblicken  liege,  in  denen 
sie  wahrscheinlich  ihrem  ursprünglichen  Naturell  entsprechend  muntere 
und  sarkastische  Bemerkungen  machten.  Diese  Möglichkeit  wird  um 
so  näher  liegen,  wenn  der  Tumor  zu  einer  gewissen  psychischen 
Schwäche  oder  leichteren  Graden  von  Benommenheit  fährt,  welche  den 
Patienten  über  den  Ernst  seiner  Lage  täuschen  können.  Es  muss  nun 
auch  hier  Sache  einer  zukünftigen  Gasuistik  und  Statistik  sein,  die 
psychopathologische  Eigenart  der  eyentuell  sich  documentirenden 
Witzelsucht  an  der  Hand  Ton  auch  in  psychiatrischer  Hinsicht  aus- 
reichenden Krankengeschichten  zu  erörtern  und  auf  Orund  derartiger 
zuverlässigerer  Fälle  exacte  Belege  über  Häufigkeit  und  Form  dieses 
Symptoms  bei  Stimhimtumoren  im  Vergleich  zu  Geschwülsten  anderen 
Sitzes  zu  gewinnen.  Das  bis  jetzt  vorliegende  Material  (s.  u.)  gestattet 
nur  folgende  Schlussfolgerung: 

Der  eigenthümliche  Humor  mit  Neigung  zu  witzelnden 
Bemerkungen,  den  Kranke  mit  Gehirntumor  zeigen  können, 
kann  unter  verschiedenen  Bedingungen  zu  Stande  kommen. 
Das  Symptom  ist  als  echtes  Allgemeinsymptom  der  Ge- 
schwulst aufzufassen,  das  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
auf  dem  Boden  eines  durch  die  Geschwulst  direct  oder  in- 
direct  bedingten  Verblöduugsprocesses  entwickelt;  dieThat- 
sache^  dass  es  bei  Stirnhirntumoren  häufiger  als  bei  anderem 
Sitz  gefunden  wird,  erklärt  sich  dadurch,  dass  Geschwülste 
dieses  Hirntheiles  Neigung  zu  relativ  langer  Krankheits- 
dauer und  besonderer  Grössenentwicklung  zeigen  und  da- 
mit Gelegenheit  zu  intensiverer  Schädigung  der  Hirnrinde 
haben;  wenn  es  sich  häufiger  bei  einem  rechts-  als  links- 
seitigen Sitz  constatiren  lässt,  so  beruht  dies  nicht  auf 
einer  besonderen  Bedeutung  der  rechten  Hemisphäre  für 
die  Psyche,  sondern  wohl  darauf,  dass,  wie  schon  Oppen- 
heim annimmt.  Kranke  mit  linksseitigem  Herd  gern  apha- 
sisch  werden. 

Auf  die  verschiedene  Auffassung  einzelner  Kliniker  in  der  Frage 

nach  den  Beziehungen  zwischen  Läsionen  des  Stirnhirns  und  geistigen 

Erkrankungen  im  Allgemeinen  habe  ich  schon  oben  hingewiesen;  auch 

die  neueren  Statistiken  über  die  Geschwülste  des  Frontallappens  lassen 

mfolge  ihrer  stark  divergirenden  Ergebnisse  ein  klares  Bild  durchaus 

flicht  gewinnen.    Byron    Bramwell**)   fand  bei  elf  auf  das  Stim- 

him  beschränkten  Fällen  als  charakteristisch  ausgeprägte  psychische 

Symptome,   wie   Abschwächung   der  Intelligenz,   der  Aufmerksamkeit 

sowie  Reizbarkeit,   doch    hat  er    selbst  in    vier   Fällen   vollständiges 

13* 
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Fehlen  derselben  beobachtet.  Oianelli  sagt,  dass  von  den  Neoplasmen, 
welche  geistige  Störungen  veranlassen,  ein  grosser  Procentsatz  den 
Stimlappen  angehören,  und  fand,  dass  Tumoren  dieser  Region  mit 
einer  deutlichen  psychischen  Schwäche  einherzugehen  pflegen.  Die 
Thatsache,  dass  sie  auch  von  Anfang  an  psychische  Störungen  auf- 
weisen, müsse  seinen  Orund  in  einer  besonderen  anatomischen  Be- 
deutung des  FrontaUappens  haben ;  die  Neubildung  zerstöre  eben  jene 
Associationsfasem,  die  aus  allen  Rindengebieten  hier  zusammenlaufen. 
Williamson^^)  aber  findet  auf  Orund  yon  f&nfzig  Fällen  (darunter 
46  Tumoren)  als  psychische  Symptome  hauptsächlich  grosse  Benommen- 
heit und  Attacken  von  langem,  tiefem  Schlaf,  dagegen  keine  eigent- 
liche Abschwächung  der  Intelligenz.  Der  Befund  von  Williamson 
nun  drängt  die  Frage  auf,  ob  nicht  die  Abschwächung  der  Intelligenz, 
welche  nach  Ansicht  anderer  Autoren  den  Stirnhimgeschwülsten  eigen- 
thümlich  ist,  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle  auf  einer  Ver- 
kennung  hauptsächlich  der  leichteren  Orade  von  Benommenheit  be- 
ruht. Bruns^*^  theilt  eine  in  dieser  Hinsicht  lehrreiche  Beobachtung 
mit,  wo  bei  Tr^heit  der  Gedanken  Apathie  bestand,  die  bei  oberfläch- 
licher Prüfung  gar  zu  leicht  als  intellectuelle  Schwäche  imponirte, 
zweifellos  aber  auf  Trübung  des  Sensoriuins  zurückzuführen  war.  Die 
Fehlerquelle  ist  um  so  bedenklicher,  weil  die  Erfahrung,  dass  Ge- 
schwülste des  Stirnhims  besonders  oft  und  deutlich  zu  Benommenheit 
fuhren,  in  der  Literatur  keinen  Widerspruch  erfahren  hat 

Vor  Allem  wird  in  Fällen,  wo  ein  Tumor  zu  leichterer,  aber  mehr 
persistirender  Trübung  des  Sensoriums  führt  und  die  klinische  Be- 
obachtung dabei  ein  mangelndes  Interesse  des  Kranken  Air  Umgebung 
und  Aussenwelt,  Erschwerung  der  Apperception  und  der  associativen 
Verwerthung  äusserer  Eindrücke,  träge  motorische  Reactionen,  haupt- 
sächlich auch  durch  die  Sprache  findet,  die  Di£Perentialdiagnose  zwischen 
Benommenheit  und  intellectueller  Schwäche  manchmal  gar  nicht  so 
leicht  fallen.  Trotz  der  zahlreichen  casuistischen  Arbeiten,  welche  Be- 
lege für  eine  Localisation  psychischer  Qualitäten  in  das  Stirnhim  dar- 
stellen wollen,  ist  es  recht  auffallend,  dass  Bruns  derartige  Befunde 
mehr  bedingt  sieht  durch  den  quantitativen  Ausfall  an  Substanz,  und 
auch  Oppenheim  sagt,  dass  das  frühzeitige  und  hervorstechende  Auf- 
treten psychischer  Störungen  absolut  kein  sicheres  Kriterium  für  den 
Sitz  in  den  Stimlappen  darstellt,  sondern  einen  Tumor  dieser  Region 
höchstens  vermuthen  lässt  Die  Divergenz  der  Anschauungen  er- 
klärt sich,  abgesehen  von  der  Yerkennung  der  Benommen- 
heit, wo  hl  dadurch,  dass  allzu  heterogenes  Material  statistische 
Verwerthung  gefunden  hat  und  in  der  Epikrise  der  einzelnen 
Fälle   die    vielfachen,    oft   recht   complicirten  Beziehungen 
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zwischen Oesch Wülsten  einerseits  und  psychischenStorungen 
andererseits  gar  zu  oft  yernachlässigt  wurden.  Nach  meiner 
Auffassung  scheint  dieses  Wechselverbältniss,  das  in  der  Epikrise  jeder 
Beobachtung  eingehende  Berücksichtigung  finden  muss,  yon  rein  theo- 
retischen Gesichtspunkten  aus  ein  dreifaches  zu  sein. 

a)  Im  Sinne  einer  SupraOrdination  des  Tumors,  insofern 
derselbe  bei  vorher  intacter  Hirnrinde  durch  mannigfache 
diffuse  Rückwirkung  auf  dieselbe  schon  an  sich  zu  einer 
psychischen  Störung  führt,  oder  bei  vorhandener  Disposition 
eine  geistige  Erkrankung  auslöst,  oder  durch  Hinzutreten 
zu  einer  Psychose  dieselbe  verschärft  und  modificirt.  Jede 
Himgeschwulst  wird  ja  bei  fortschreitendem  Wachsthum  durch  eine 
Reihe  von  Momenten,  wie  Steigerung  des  Himdrucks,  Störung  der 
Blutcirculation,  directe  Verlegung  von  Oefassen  u.  s.  w.  einen  ungün- 
stigen Einfluss  auf  die  ganze  Hirnrinde  ausüben  müssen.  Vielleicht 
spielen  hier  auch  gewisse  Stoffwechselproducte  mancher  Neoplasmen 
als  Noxen  eine  Rolle  (vgl.  Fütterer  *8)).  Wenn  auch  die  Druckerhöhung 
in  der  Schädelhöhle  vorerst  klinisch  durch  Trübung  des  Sensoriums 
zum  Ausdruck  kommt,  so  wird  doch  bei  längerer  und  infolge  der 
zunehmenden  Geschwulstgrösse,  auch  intensiverer  Einwirkung  aller  jener 
Momente  auch  eine  widerstandsfähige  Hirnrinde  erkranken  und  somit 
eine  psychische  Störung,  die  bei  längerer  Krankheitsdauer  im  Allgemeinen 
wohl  den  Charakter  einer  Demenz  zeigen  wird,  im  Krankheitsbild  sich 
documentiren.  Handelt  es  sich  nun  um  ein  Individuum  mit  angeborener 
Disposition  zu  geistiger  Erkrankung,  so  wird  ein  Gehirntumor  als  aus* 
lösendes  Moment  diese  Anlage  manifestiren;  die  klinische  Form  der 
Psychose  wird  also  nicht  von  Eigenart  und  Sitz  des  Tumors,  sondern 
von  der  individuellen  Disposition  des  Erkrankten  abhängen;  auf  letzteren 
Punkt  machten  Bruns  und  Oppenheim  wiederholt  aufmerksam.  Bei 
einer  Gombination  organischer  Leiden  mit  Hysterie  betonte  schon 
Charcot,  dass  die  palpable  Erkrankung  des  Nervensystems  zu  den 
Factoren  gehört,  welche  bei  vorhandener  Disposition  die  Hysterie  in 
die  Erscheinung  rufen.  Bei  ererbter  oder  erworbener  Anlage  zu 
geistigen  Erkrankungen  nun  steht  natürlich  die  Grösse  des  vom  Tumor 
gesetzten  Reizes  im  Missverhältniss  zur  Intensität  der  Reaction,  so  dass 
schon  relativ  geringfügige  Einwirkungen  der  Geschwulst,  welche  das 
vorher  intacte  Cerebrum  kaum  alteriren,  den  labilen  Gleichgewichts- 
zustand des  Disponirten  aufs  Schwerste  erschüttern  können.  In  manchen 
Fällen  mag  dieses  Missverhältniss  darauf  beruhen,  dass  bei  Neuro- 
und  Psychopathen  abnorme  Functionen  der  Gefössnerven  jeglichen 
Ausgleich  selbst  geringer,  durch  den  Tumor  bedingter  Circulations- 
Störungen   erschweren  und  sogar  verhindern  können;   wie  wesentlich 
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ja  die  Integrität  des  yasomotorisclien  Apparates  in  dieser  Hinsicht  ist, 
beweisen  die  experimentellen  Versuche  von  Schiff ^^).  Dieser  Autor 
konnte  ohne  schwerere  Folgen  fttr  den  Kreislauf  drei  von  den  vier 
Himarterien  unterbinden;  eine  Alteration  trat  aber  sofort  ein,  wenn 
durch  Exstirpation  des  untersten  sympathischen  Halsganglions  die 
restirende  Arteria  vertebralis  ihres  sympathischen  Geflechtes  beraubt  war. 
b)  Im  Sinne  einer  Coordination;  vorerst  können  Tumor 
und  Psychose  sich  auf  der  gemeinsamen  Grundlage  einer 
hereditären  Veranlagung  entwickeln,  so  dass  eine  derartige 
Geschwulst  geradezu  den  localen  makroskopischen  Befund 
für  die  Constitutionsanomalie  des  Cerebrums  darstellen 
kann.  Wenn  auch  nach  Oppenheim  bei  der  Entwicklung  von  Ge- 
schwülsten neuropathische  Belastung  keine  erhebliche  Rolle  spielt,  so 
hat  doch  schon  W ernicke  darauf  hingewiesen,  dass  dieselben  ver- 
hältnissmäsig  häufig  bei  Individuen  zu  finden  sind,  welche  eine  aus- 
geprägte Familienanlage  zu  nervösen  Erkrankungen  besitzen;  es  scheint 
doch,  dass  eine  Beihe  von  Gesichtspunkten  für  diese  Anschauung 
geltend  gemacht  werden  kann.  Es  mehren  sich  stetig  die  Beobach- 
tungen, welche  die  Entwicklung  wenigstens  mancher  Geschwulstformen 
des  Cerebrums  aus  „schlummernden  embryonalen,  in  späterer  Zeit  ein 
lebhafteres  Wachsthum  entfaltenden  Keimen^'  zu  beweisen  geeignet  sind. 
Ich  denke  dabei  nicht  nur  an  die  Cholesteatome,  Teratome,  Dermoid- 
cysten, gewisse  Angiome,  sondern  auch  an  die  dem  Gehirn  eigenthüm- 
lichen,  recht  häufigen  Gliome,  deren  congentiale  Abstammung  schon 
von  Virchow  vermuthet  wurde.  Neuerdings  hatz.  B.  Ernst^o)  bei  den 
mikroskopischen  Untersuchungen  eines  einschlägigen  Falles  auch  in 
benachbarten  Rindengebieten  Atypien  gefunden;  dann  bat  Ströbe^^) 
in  gliomatösem  Gewebe  mitten  in  der  Geschwulstmasse  liegende  runde, 
ovale  und  buchtige  Hohlräume  gesehen,  die  mit  regelmässigem,  ein- 
schichtigem, massig  hohem  Cylinderrepithel  ausgegleidet  waren,  das 
nach  seinem  ganzen  Aussehen  (an  einzelnen  Stellen  auch  Flimmer- 
besatz) als  Ventrikelepithel  aufgefasst  werden  musste  und  die  Annahme 
rechtfertigte,  dass  abnorme  seitliche  Aussackungen  desselben  vorliegen; 
diese  hatten  wahrscheinlich  die  nach  aussen  vom  Ventrikelepithel 
liegende  Gliaschicht  mit  ausgestülpt,  welche  zum  Ausgangspunkt  der 
späteren  Gliombildung  geworden  isi  Aehnliche  Beobachtungen  machte 
Schultze-Bonn^^);  auch  das  sogenannte  Neuroglioma  ganglionare 
(Ziegler ^®))  ist  wohl  stets  eine  Bildung,  die  auf  embryonale  Ent- 
wicklungsstörung zurückzuführen  und  als  locale  Missbildung  zu  betrach- 
ten ist,  welche  im  extra-uterinen  Leben  weiter  wächst.  Manche  Him- 
cysten  femer,  welche  klinisch  als  Tumoren  imponiren  können,  sind 
wahrscheinlich   auf  in    fötaler   Periode    erfolgte   Abschnürungen    der 
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GehimkammerQ  zurückzufUbren;  endlich  hat  Bezold^^)  aus  der 
Strümpeirschen  Klinik  eine  Beobachtung  mitgetheilt,  welche  zwei 
im  jugendlichen  Alter  stehende  Geschwister  betrifft.  Dieselben  erkrankten 
an  Geschwülsten  gleichen  Charakters  (keine  Tuberkel!),  die  an  ungefähr 
gleich  gelagerten  Stellen  sich  etablirten.  Die  zweifellos  berechtigte 
Anschauung  nun,  dass  gewisse  Tumoren  des  Gehirns  auf  embryonale 
Entwicklungsstörungen  zurückzuführen  sind,  gewinnt  dadurch  an  Be- 
deutung, dass  gerade  die  Gliome  zu  den  häufigsten  Geschwulstformen 
der  Frontallappen  gehören.  Eine  Statistik  (s.  u.),  die  sich  auf 
fünfzig  im  Anschluss  an  eine  Eigenbeobachtung  von  mir  aus 
der  neueren  Literatur  gesammelte  Fälle  erstreckt,  lässt  den 
Schluss  zu,  dass  einerseits  etwa  ein  Dritttheil  jener  Localer- 
krankungen  des  Stirnhirns,  welche  klinisch  als  Tumoren  im- 
poniren  können,  Geschwülste  sind,  deren  histologisches  Bild 
gliomatöses  Gewebe  zeigt,  und  andererseits  die  Hälfte  der 
eigentlichen  Neoplasmen  auf  die  Gliome  mit  Einschluss  der 
Gliosarkome  entfällt  Bei  einem  grossen  Procentsatz  der 
Tumorkranken  also  findet  sich  im  Gehirn  eine  wahrscheinlich 
auf  embryonaler  Entwicklungsstörung  basirende  Bildung, 
welche  zumindest  dasjenige  Entartungszeichen  darstellt,  das 
für  den  Psychiater  die  grösste  Bedeutung  unter  allen  der- 
artigen Stigmata  haben  muss.  Auch  die  Thatsache,  das  unter 
den  ätiologischen  Momenten  der  Hirngeschwülste  häufig  Alkoholismus 
und  Arteriosklerose  genannt  werden,  kann  für  die  Annahme,  dass  das 
gemeinsame  Band  zwischen  Tumor  und  Psychose  oft  die  hereditäre 
Veranlagung  darstellt,  verwerthet  werden,  insofern  wenigstens  in  manchen 
Fällen  von  Arteriosklerose  und  Alkoholismus  eine  ererbte  Disposition 
nicht  in  Abrede  gestellt  werden  kann;  endlich  ist  selbst  bei  den 
sogenannten  infectiösen  Geschwülsten,  deren  Aetiologie  noch  am  durch- 
sichtigsten erscheint,  die  Voraussetzung  einer  gewissen  Disposition  des 
Cerebrums,  welche  Ansiedlung  und  Entwicklung  jener  begünstigt, 
nicht  unberechtigt,  zumal  die  Erfahrung  gezeigt  hat,  dass  die  Gehirn- 
lues Leute  mit  neuropathischer  Constitution  bevorzugt.  Ziffermässige 
Belege  fbr  diese  Annahme  sind  allerdings  zur  Zeit  nicht  zu  eruiren, 
weil  eben  das  vorhandene  casuistische  Material  die  psychiatrische  Be- 
schreibung der  Fälle  zu  Gunsten  der  neurologischen  mehr  minder 
vernachlässigt  hat. 

In  Fällen  weiterhin,  wo  gemeinsame  hereditäre  Dispo- 
sition fehlt,  kann  ein  coordinirtes  Verhältniss  zwischen 
Tumor  und  Psychose  auch  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass 
eine  andere  Ursache  die  gleichzeitige  Entwicklung  einer 
geistigen  Erkrankung   und   einer  Hirngeschwulst   entweder 
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direct  bedingt  oder  wenigstens  begünstigt.  Für  die  erste 
Möglicbkeitkommt  dieSyphiIi8,die  zur  progressiven  Paralyse 
undGummabilduDg  fahren  kann,  für  die  zweitehauptsächlich 
Arteriosklerose,  Alkoholismus  und  Traumen  in  Betracht 
Experimentelle  und  pathologisch-anatomische  Studien  haben  gezeigt, 
dass  besonders  Verletzungen  auf  verschiedene  mikroskopisch  nachweis- 
bare Art  zu  diffusen  Alterationen  des  Cerebrums  ffthren  können;  die- 
selben mögen  die  Grundlage  für  die  klinische  Erfahrung  sein,  dass 
Traumen  der  verschiedensten  Schädelbezirke  bald  sofort  zu  Lähmungs- 
und Hirnreizungs-Symptomen  (Kopfweh,  Schwindel,  Angst,  Erregungs- 
zuständen), bald  nach  Wochen  zu  Veränderung  des  Charakters,  Reiz- 
barkeit und  intellectueller  Schwäche,  bald  erst  späterhin  auch  zu  schweren 
psychopathischen  Zuständen  führen  können.  Gleichzeitig  kann  das 
Trauma  auch  zu  einem  ätiologischen  Factor  einer  Geschwulst  werden, 
sei  es,  dass  die  Verletzung  die  directe  Ursache  einer  solchen  (z.  B.  bei 
Aneurysmen  und  Hämatomen)  darstellt  oder  günstige  Entwicklungs- 
bedingungen schafft,  sei  es,  dass  ein  Geschwulstkeim  dadurch  zum 
Wachsthum  angeregt  oder  dasWachsthum  eines  Tumors  beschleunigt  wird. 

c)  Im  Sinne  einer  Subordination,  insofern  in  seltenen  Fällen 
eine  bestehende  Psychose  die  Entwicklung  eines  Tumors  begünstigen 
kann,  z.  B.  durch  Steigerung  der  Gelegenheit  zu  Traumen,  Infection 
und  Alkoholismus. 

Das  geschilderte  Wechselverhältniss  kann  sich  aber  da- 
durch noch  compliciren,  dass  verschiedene  der  angeführten 
Möglichkeiten  sich  mit  einander  combinireu.  Wollen  wir  also 
unser  Verständniss  für  diese  Processe  vertiefen,  so  muss  der  psychia- 
trischen Beschreibung  zukünftiger  Fälle  besondere  Aufmerksamkeit 
geschenkt  werden;  denn  nur  durch  exacteste  Analyse  des  einzelnen 
Falles  und  Vergleichnng  desselben  mit  anderen  möglichst  gleichartig 
gelagerten  können  zahlreichere  und  genauere  Gesichtspunkte  eruirt 
werden,  welche  durch  umfassendere  Heranziehung  der  psychischen 
Symptome  zur  Localdiagnose  die  klinische  Diagnostik  der  Gehirn- 
tumoren verfeinem  werden;  jedenfalls  aber  zeigen  unsere  bisherigen 
Betrachtungen,  dass  bei  Geschwülsten  des  Stimhims  die  verschieden- 
artigsten Psychosen  sich  finden  müssen  und  hauptsächlich  da,  wo 
hereditäre  Disposition  in  Frage  kommt,  sich  in  keiner  Hinsicht  von 
geistigen  Erkrankungen  bei  Tumoren  anderen  Sitzes  unterscheiden 
können.  Zur  Erörterung  der  Frage,  ob  schon  jetzt  gewisse  Merkmale 
dieser  psychischen  Störungen  fQr  das  Stirnhim  localdiagnostischen 
Werth  erlangen  können,  bildet  neben  eingehender  Berücksichtigung 
der  einschlägigen  Literatur  das  Studium  jener  fünfzig  Fällen  meine 
festere  Grundlage.    Eine  tabellarische  Uebersicht  über  dieselben  wird 
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erst  in  einer  späteren  Arbeit,  die  sich  mit  der  differentiellen  Diagnostik 
der  Stimhimtumoren  beschäftigen  wird,  gegeben  werden;  weil  nämlich 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  psychiatrische  Beschreibung  entweder 
gar  keine  oder  nur  ungenügende  Berücksichtigung  gefunden  hat, 
werden  bei  den  vielseitigen  und  complicirten  Beziehungen  zwischen 
Tumoren  und  Psychosen  Ziffern,  welche  aus  derartig  unzureichendem 
Material  gewonnen  werden,  die  Situation  keineswegs  klären,  sondern 
höchstens  nur  yerwirren.  Es  war  daher  nothwendig  unter  diesen 
Fällen  mich  auf  jene  zu  beschränken,  in  denen  entweder  auf  das  Fehlen 
psychischer  Symptome  oder  auf  einen  positiven  Befund  ausdrücklich 
hingewiesen  wurde;  ich  werde,  vorerst  in  Form  einer  kurzen  Besprechung 
der  bei  Stimhimtumoren  constatirten  psychischen  Stömngen,  einige 
einschlägige  Fälle  skizziren  und  Details  weiter  unten  folgen  lassen. 
Vorausschicken  will  ich  nur  die  Bemerkung,  dass  sich  die  Anschauung 
von  der  Unmöglichkeit  einer  Localisation  psychischer  Störungen  in 
gewisse  Rindenterritorien  des  Stirnhims  durchaus  bestätigt.  Ueberall 
da,  wo  ausgesprochene  psychische  Störungen  gefunden  wurden,  liess 
das  Sectionsprotokoll  eine  diffuse  Schädigung  der  Hirnrinde  erkennen; 
auch  Oianelli,  welcher  fbnf  eigene  Beobachtungen  genau  mikro- 
skopisch untersuchte,  fand  alle  Theile  der  Hirnrinde  erkrankt  und  die 
Entfernung  des  Tumors  ohne  Einfluss  auf  diesen  Befund  (das  Gewebe 
war  blass,  glasig,  die  Nervenelemente  rareficirt,  homogen,  unregel- 
mässig, hie  und  da  Lücken  aufweisend,  die  Nervenzellen  degenerirt, 
die  Tangen tialfasem  geschwunden).  Kein  einziger  Fall,  der  zu  einem 
Localisationsversuch  psychischer  Qualitäten  fahren  könnte,  besitzt  bei 
der  kritischen  Prüfung  diejenigen  Eigenschaften,  die  eine  Verwendung 
hierfür  gestatten.  Der  Satz,  dass  Geistesstörungen  jeglicher  Art  auf 
diffuser  Schädigung  der  Hirnrinde  beruhen,  gewinnt  durch  die  ein- 
schlägigen Sectionsprotokolle  eine  stetige  Bestätigung;  trotz  ihres 
Charakters  als  Allgemeinsymptome  zeigen  die  psychischen  Störungen 
bei  Geschwülsten  des  Stimhirns  gewisse  nunmehr  zu  beschreibende 
Merkmale,  die  localdiagnostisch  verwerthet  werden  können. 

Vorerst  pflegt  schon  die  Benommenheit  —  das  specifische  psy- 
chische Symptom  des  Gehirntumors  bei  Geschwülsten  des  Stimhirns 
—  sich  relativ  frühzeitig,  oft  lange  vor  dem  Auftreten  jeglicher  Local- 
symptome  zu  entwickeln  und  besonders  ausgeprägt  zu  sein  (vgl.  Willi- 
amson).  Da  einerseits  die  grössten  Tumoren  an  solchen  Stellen  be- 
obachtet werden,  wo  die  localdiagnostischen  Zeichen  am  wenigsten 
ausgesprochen  sind,  und  andererseits  ceteris  paribus  die  Grösse  des 
Tumors  der  Intensität  der  Allgemeinerscheinung  und  damit  auch  der 
Benommenheit  proportional  ist,  so  erscheint  diese  Thatsache  haupt- 
sächlich   dann,    wenn    die   Geschwulstentwicklung    in    den    vorderen 
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Partien  des  Frontallappens  ihren  Ursprung  nimmt,  leicht  verständlich, 
zumal  bei  unserer  Unkenntniss  über  die  Function  dieser  Bindenterritorien 
Localsymptome  hierbei  recht  häufig  vermisst  werden.  Besonders  hoch- 
gradig werden  die  Störungen  des  Sensoriums,  die  ja  eine  Folge  des  ge- 
steigerten Himdrucks  sind,  in  Fällen  sein,  wo  es  sich  um  grössere,  rasch 
wachsende  Tumoren  handelt  Diese  Voraussetzung  bestätigt  sich  z.  B.  in 
den  Fällen  von  Schlesinger^*)  und  Palma^^);  beide  betreflFen 
mächtige  Metastasen  maligner  Tumoren,  die  sich  im  linken  Stimlappen 
etablirten  und  klinisch  hauptsächlich  Trübung  des  Sensoriums  bedingten. 
Da  das  Verhalten  der  Benommenheit  nach  Jakobsohn  auch  bei 
Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube  ähnlich,  unter  Umständen  sogar 
ganz  identisch  sein  kann,  so  ist  das  frühzeitige,  eventuell  den  Local- 
symptomen  lange  voraneilende  Auftreten  von  Störungen  des  Sensoriums 
nur  mit  äusserster  Vorsicht  zur  topischen  Diagnostik  der  Gehirn- 
tumoren heranzuziehen.  Während  aber  bei  Entwicklung  in  der 
hinteren  Schädelgrube  derartige  Processe  mit  progredientem 
Charakter  infolge  der  Nähe  lebenswichtiger  Centren  in  der 
Medulla  oblongata  baldzumTode  führen,  können  Geschwülste 
des  Stirnhirns  bei  ihrer  relativ  weiten  Entfernung  von  jenen 
ein  längeres  Krankenlager  bedingen  und  dadurch  eine  be- 
sondere Grösse  erreichen.  So  kommt  es,  dass  sie  Gelegen- 
heit zu  längerer  und  intensiverer,  diffuser  Schädigung  der 
Hirnrinde  haben,  deren  klinisches  Symptom  eine  besondere 
Häufigkeit  und  Deutlichkeit  psychischer  Erkrankung  sein 
muss;  weil  aber  aus  schon  erörterten  Gründen  Geschwülste 
des  Stirnhirns,  hauptsächlich  beim  Sitz  in  den  vorderen 
Partien  und  im  rechten  Lappen  deutliche  Local- 
symptome nicht  bedingen,  werden  bei  ungehinderter, 
fortschreitender  Grössenentwicklung  die  Allgemein  er- 
scheinungen  und  damit  auch  psychische  Erkrankungen  sehr 
häufig  das  erste  klinische  Symptom  sein  (vgl.  Bruns^^)).  Das 
frühzeitige  und  deutliche  Vortreten  psychischer  Symptome  ist  aber 
auch  dadurch  mit  bedingt,  dass  beim  Fehlen  von  Localsymptomen 
psychische  Störungen  dem  Untersucher  um  so  mehr  imponiren,  während 
ausgesprochene  Herderscheinuugen  dieselben  in  den  Hintergrund 
drängen  oder  ganz  verschleiern  können;  treten  also  bei  Gehirn- 
tumoren geistige  Erkrankungen  frühzeitig  und  hervor- 
stechend auf,  so  weisen  sie  unter  der  Voraussetzung,  dass 
es  sich  um  unbelastete,  vorher  durchaus  gesunde  Individuen 
bandelt,  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  auf  einen 
Sitz  im  Stirnhirn  hin.  In  allen  Fällen  aber,  wo  der  Tumor 
die    Psychose    nicht   an  sich  bedingt,  sondern  sie  bei  einem 
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durch  angeborene  oder  erworbene  Verhältnisse  disponirten 
Kranken  auslöst,  wird  eine  frühzeitige  und  deutliche  Ent- 
wicklung derselben  bei  Geschwülsten  der  yerschiedensten 
Hirnbezirke  und  verschiedenster  Grösse  sich  finden  und  da- 
durch jeglichen  localdiagnostischen  Werth  für  das  Stirn- 
hirn verlieren.  Da  beim  Disponirten  die  klinische  Form  des  psycho- 
pathologischen  Processes  von  der  Eigenart  der  Disposition  abhängt, 
können  sich  auch  bei  Geschwülsten  des  Stimhims  die  verschieden- 
artigsten Krankheitsbilder  etabliren,  zumal  nach  unseren  früheren  Be- 
trachtungen die  Häufigkeit  einer  gemeinsamen  Entwicklung  von  Tumor 
und  Psychose  auf  der  Basis  hereditärer  Veranlagung  nicht  unterschätzt 
werden  darf.  Schönthal  hat  auf  hysterische  Bilder  und  schon 
Samt^^)  auf  psychisch-epileptische  Zustände  bei  Stimhimtnmoren  hin- 
gewiesen; der  letztere  Autor  sah  in  einem  einschlägigen  Fall  einen 
mehrtägigen  epileptischen  Stupor  im  Anschluss  an  Krampfanfalle; 
Aehnliches  ist  von  Uhlenhuth  und  Ri ch  ter  '^^)  beschrieben.  Dass  eine 
Verkennung  derartiger  epileptischer  Zustände  zu  diagnostischen  Irr- 
thümern  ffthren  und  z.  B.  etwas  länger  dauernde  räsonirende  Delirien 
(grand  mal  intellectuel  Fair  et 's),  oder  eine  Complication  mit  psychisch- 
epileptischer Degeneration  zur  Annahme  von  durch  Eigenart  des 
Sitzes  bedingten  Charakterveränderungen  gelegentlich  veranlassen 
können,  ist  naheliegend;  auch  panaroische  Bilder  hat  man  bei  Stirn- 
himtumoreu  und  solchen  Geschwülsten,  welche  auf  die  Frontallappen 
übergriffen,  beschrieben  (vgl.  Siemens '^^):  Klinisch:  53jährige  ledige, 
nicht  belastete  Dame  mit  „Grössen-  und  Verfolgungswahn'',  path.-anat: 
Spindelzellensarkom  der  rechten  Hemisphäre,  welches  den  unteren 
Theil  der  ersten  Stirn  windung,  aber  auch  den  oberen  Theil  der  vorderen 
Centralwindung  und  des  Paracentralläppchens  einnimmt).  Bei  fort- 
schreitender Grössenentwicklung  eines  Tumors  aber  muss 
derselbe  allen  diesen  verschiedenen  Krankheitsbildern  den 
Charakter  eines  Verblödungsprocesses  verleihen,  gleichviel 
welche  Möglichkeit  einer  Combination  zwischen  Tumor  und 
Psychose  vorliegt;  das  Ueberwiegen  dieses  Verblödungs- 
processes eine  Folge  der  besonderen  Grössenentwicklung 
und  relativ  langer  Krankheitsdauer  bei  Stirnhirntumoren  — 
bildet  auch  die  Grundlage  für  das  häufige  Vorkommen  von 
Moria  und  Witzelsucht  bei  denselben.  Ich  skizzire  zur  Illu- 
stration jener  engen  Beziehung  zwischen  Witzelsucht  und  Demenz 
noch  folgende  Beispiele: 

l)  Fall  Bruns^^).  60jahriger  Mann.  Klinisch:  „Zuerst  allerlei  psy- 
chische Symptome"  mit  Erscheinungen  von  psychischer  Schwäche;  „in  der 
letzten    Zeit**   Neigung   zu  Witzen   und  Wortspielen.     Path.-anat.:  Gliom, 
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welches  das  Mark  der  zweiten  und  dritten  rechten  Stirnwindung  fast  voll- 
ständig zerstört  hatte  und  auch  die  vorderen  Partien  des  Linsenkems  ergriff. 

2)  Höniger^^).  50jährige  Frau.  Klinisch:  Zuerst  hypochondrisch- 
melancholisches  Zustandsbild,  dann  depressiv,  apathisch,  geschwächt,  unter- 
brach manchmal  die  Apathie  dadurch,  dass  sie  sich  über  ihren  eigenen 
Zustand  lustig  machte,  faule  Witze  riss  u.  s.  w.    Section  fehlt 

8)  Lahr  3*^}.  23  jähriger,  geistig  schlecht  veranlagter  Mensch.  Kli- 
nisch: Apathie,  Benommenheit,  psychische  Schwäche,  Witzelsucht  Path.-anat: 
Gliosarkom  des  linken  Stimlappens  mit  Erweiterung  des  linken  Ventrikels. 

Die  Initialstadien  dieses  Verblodungsprocesses,  welcher 
sich  naturgemäss  hauptsächlich  bei  nicht  allzu  raschem  pro- 
gredientem Wachsthum  der  Geschwulst  und  längerer  Krank- 
heitsdauer zur  vollen  Höhe  entwickeln  wird,  sind  vielleicht 
je  nach  der  Individualität  des  Kranken  in  ihrer  klinischen 
Entäusserung  recht  verschieden;  bald  handelt  es  sich  um  initiale 
neurasthenische  und  hypochondrische  Bilder,  bald  um  fortschreitende 
Abschwächung  der  intellectuellen  Sphäre,  bald  um  besonders  hervor- 
stechende Charakterveränderungen  (insbes.  auch  Reizbarkeit)  und  um 
zunehmende  moralische  Depravation;  stets  aber  sind  auch  die  Alte- 
rationen des  Charakters  auf  eiue  diffuse  Schädigung  der  Hirnrinde 
zurückzuführen  und  klinisch  als  Vorläufer  der  bei  längerer  Krankheits- 
dauer sich  zeigenden  Demenz  aufzufassen.  Folgendes  Beispiel  wird 
diese  Thatsache  erläutern: 

Fall  Wanner  -  Gudden^^).  53  Jahre  alte  Bibliothekarswittwe. 
Anamnestisch:  Früher  sehr  ordentlich  und  für  die  Familie  besorgt,  seit  fünf 
Jahren  dem  Trünke  ergeben;  vernachlässigte  den  Haushalt,  kümmerte  sich 
nicht  mehr  um  die  Erziehung  ihres  Sohnes,  Hess  sich  von  diesem  bestehlen, 
verlumpte  in  ihrem  Aeusseren,  brachte  die  Nächte  meistens  in  Wirthschafcen 
und  auf  der  Strasse  zu;  schliesslich  ein  epileptischer  Anfall  Klinisch: 
Dement-polterndes,  dauernd  einsichtsloses  Wesen,  später  bis  zur  Bewusst- 
losigkeit  fortschreitende  Benommenheit.  Section:  In  dem  basalen  Theil  des 
Stirnhims  beiderseits  ein  wallnussgrosser  Tumor  (sarkomatös  entartetes 
Cholesteatom);  chronische  fibröse  Pachymeningitis;  starke  Abplattung  der 
Hirnwindungen. 

In  Fällen,  wo  eine  specifische  Psychose  bei  einem  disponirten 
Individuum  durch  einen  Tumor  manifestirt  wird  oder  sich  auf  gemein- 
samer Basis  mit  demselben  entwickelt,  werden  gewisse  Gomponenten 
und  Fragmente  dieser  Krankheitsbilder  der  beim  fortschreitenden 
Wachsthum   der   Geschwulst   eintretenden   Demenz   einzelne,   an   den 

ursprünglichen  Zustand  erinnernde  Züge  verleihen  (vgl.  Fall  Otto- 
lllenau42)). 

Späterhin  wird  vielleicht  das  Studium  zahlreicher,  genau  beob- 
achteter Fälle  bei  dem  stetigen  Fortschreiten  unserer  Kenntnisse  über 
die  Functionen  der  Grosshimrinde  die  Heranziehung  mancher  Merk- 
male dieser  Demenz  zur  topischen  Diagnostik  erweitem,  vielleicht  durch 
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Analyse  speoifischer  Beactionen  der  Psyche  auf  gewisse  Reiz-  und 
Ausfallserscheinungen.  Ich  erinnere  hierbei  auch  an  den  von  Gianelli 
betonten  verschiedenartig  wirkenden  Einfluss  der  durch  Neubildungen 
hervorgerufenen  Sprachstörungen  auf  das  Seelenleben  und  au  die  Mög- 
lichkeit, dass  Localsymptome  senso-motorischer  Natur  zum  Ausgangs- 
punkt entsprechender  superstitioneller  Ideen  werden;  vielleicht  sind  in 
dem  von  Bechterew  ^<')  mitgetheilten  Fall,  in  dem  ein  Tumor  der  orbi- 
talen Seite  des  linken  Frontallappens  einen  Druck  auf  das  Chiasma  und 
beide  Nervi  optici  ausübte,  die  eigenartigen  Wahnideen  der  dement- 
apathischen  Patientin  (Frauen  sollten  ihr  von  Zeit  zu  Zeit  die  Augen 
herausnehmen,  in  einer  Untertasse  ausspülen  u.  s.  w.)  auf  durch  den 
Sitz  der  Geschwulst  erklärliche  Sensationen  vom  Augapfel  aus  zurück- 
zuführen; auch  das  Verhalten  der  Merkfahigkeit  —  die  Fähigkeit, 
neue  Zeichen  beliebiger  Art  festzuhalten  und  nach  bestimmter  Zeit  zu 
reproduciren  —  muss  besonders  auf  Grund  der  Beobachtung  von 
Ziehen^'),  der  bei  multiplen  Abscessen  und  Erweichungsstellen  des 
Grosshirns  eine  deutliche  Herabsetzung  derselben  constatiren  konnte, 
in  zukünftigen  Fällen  eingehender  berücksichtigt  werden.  Hinsichtlich 
der  Frage  endlich,  ob  pathologisch-anatomische  Natur  der  Geschwulst 
oder  Verschiedenheit  des  Sitzes  innerhalb  des  Stimhims,  Alter  oder 
Geschlecht  der  erkrankten  Individuen  in  irgend  welchen  Relationen 
zur  Häufigkeit  ausgesprochener  psychischer  Störung  stehen,  lässt  sich 
an  der  Hand  der  Literatur  und  einer  Zusammenstellung  von  sechszehn 
hierzu  geeigneten  Fällen,  die  ich  meiner  an  anderer  Stelle  näher  zu 
besprechenden  Sammlung  von  fünfzig  Localerkrankungen  des  Stirnhims 
entnommen  habe,  etwa  Folgendes  sagen.  Bruns  meint  zwar,  dass  die 
pathologisch-anatomische  Natur  des  Tumors  keinen  bestimmten  Ein- 
fluss hierauf  hat,  Gianelli  aber  theilt  mit,  dass  die  nach  seiner  An- 
schauung häufigste  Geschwulstform  —  das  Sarkom  —  im  Verein  mit 
dem  Gliosarkom  in  einer  grösseren  Zahl  der  Fälle  zu  geistigen  Er- 
krankungen führt,  als  das  Gliom  und  Carcinom.  Meine  Zusammen- 
stellung scheint  die  letztere  These  zu  bestätigen;  es  traten  nämlich  in 
etwa  einem  Drittel  meiner  50  Fälle  (genau  in  18,  doch  muss 
ich  zwei  Beobachtungen  als  nicht  einwandsfrei  ausschalten) 
deutliche  Erkrankungen  der  Psyche  auf,  weche  nicht  den 
Charakter  reiner  Benommenheit  trugen;  während  ich  aber 
in  der  Gesammtheit  der  Fälle  die  Diagnose  Sarkom  14mal, 
Gliom  iOmai  und  Gliosarkom  7mal  verzeichnet  finde,  fallen 
unter  jene  16  Beobachtungen  7  Sarkome,  5  Gliosarkome  und 
nur  2  Gliome  (ausserdem  noch  ein  Endotheliom  und  ein  Echi- 
nococcus). Das  anscheinende  Prävaliren  psychischer  Stö- 
rungen  bei  Geschwülsten    mit   sarkomatösem  Charakter   ist 
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allerdings  wohl  nicht  auf  die  histologische  Structur,  sondern 
sicherlich  auf  gewisse  physikalische  Eigenthfimlichkeiten 
derselben  (Grösse,  Form,  Wachsthumstendenz,  Wachsthums- 
geschwindigkeit)  zurückzuführen,  lieber  den  Einfluss  einer 
Multiplicität  der  Geschwülste,  die  sich  sehr  wahrscheinlich  hauptsäch- 
lich beim  Cysticercus  cerebri  durch  die  relativ  häufigen  und  schweren 
psychischen  Störungen  geltend  macht,  besitze  ich  keine  Erfahrungen. 
Bestimmte  Anhaltspunkte  weiterhin  für  einen  CYentuell  dominirenden 
Einfluss  der  rechten  oder  linken  Hemisphäre  sind  nicht  zu  eruiren. 
Es  handelt  sich  allerdings  in  jenen  16  Fällen  um  8  rechtsseitige  und 
nur  4  linksseitige  und  ebensoviel  doppelseitige  Affectionen,  doch  sind 
meine  Zahlen  viel  zu  klein,  um  eine  ein  wandsfreie  Schlussfolgerung 
in  dieser  Hinsicht  zu  rechtfertigen.  Sollte  sich  die  grössere  Häufig- 
keit psychischer  Alterationen  bei  rechtsseitigen  Tumoren  als  richtig 
erweisen,  so  wäre  dieser  Befund  aus  oben  erörterten  Gründen  keines- 
wegs durch  die  Annahme  einer  besonderen  Bedeutung  der  rechten 
Hemisphäre  für  die  Psyche,  sondern  nur  dadurch  zu  erklären,  dass 
rechtsseitige  Herde  im  Gegensatz  zu  linksseitigen  Gesshwülsten 
des  Stirnhims  seltener  zu  ausgesprochenen  Localsymptomen  (Sprach- 
störungen u.  s.  w.)  fahren.  Eine  besondere  Vorliebe  der  Geschwülste  für 
die  rechte  oder  linke  Hemisphäre  kommt  wenigstens  beim  Sitz  im  Fron- 
talhirn hierbei  anscheinend  nicht  in  Betracht;  in  41  von  jenen  50  Fällen 
nämlich  mit  genauerer  Angabe  des  pathologisch-anatomischen  Befundes 
findeich  19  linksseitige,  18  rechtsseitige  und  4  doppelseitige  verzeichnet; 
höchstens  bevorzugen  die  metastatischen  Tumoren  im  Stimhim  die 
linke  Hemisphäre  (vgl.  die  Fälle  von  Schlesinger^^),  Palmare)  und 
Bramwell*^)).  Die  Verschiedenheit  des  Sitzes  innerhalb  der 
Hemisphäre,  z.  B.an  der  Orbitalfläche,  an  der  Gonvexität  oder 
auch  im  Mark,  ist  wenigstens  auf  Grund  meiner  Fälle  ohne 
deutliche  Bückwirkung  auf  Häufigkeit,  Form  und  Intensität 
psychischer  Störungen;  insbesondere  ergiebt  sich  nicht  der 
geringste  Anhaltspunkt  für  eine  directe  Beziehung  zwischen 
klinisch  constatirten  Alterationen  des  Charakters  mit  Lä- 
sionen der  ersten  oder  der  der  Medianlinie  nahe  liegenden 
Windungen  der  orbitalen  Fläche  des  Stirnhirns.  Die  geistige 
Erkrankung  entsprach  in  sämmtlichen  16  Fällen  dem  Krankheitsbild 
der  Demenz,  deren  Eigenart  von  der  Verschiedenheit  des  Sitzes 
innerhalb  der  Hemisphäre  unabhängig  war.  In  Fällen  sogar,  in 
denen  anatomisch  gleichwerthige  Theile  der  Stirnlappen 
beider  Hemisphären  gleichzeitig  zerstört  waren,  Hess  Grad 
und  Eigenart  der  psychischen  Störungen  keine  Differenz  im 
Vergleich    zu    etwa    gleichgrossen    einseitigen    Affectionen 
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erkenDen.  In  der  von  Hill  Griffith  und  Steele  Sheldon^^) 
beschriebenen  Beobachtung  füllte  z.  B.  ein  Sarkom  beide  vorderen 
Schädelgraben  ans,  nahm  die  ganze  Unterfläche  des  Stirnhims  ein, 
bohlte  die  weisse  Substanz  weit  aus  und  reichte  links  bis  an  den 
Streifenhügel;  trotzdem  bemerken  die  Verfasser,  dass  die  „geistige 
Störung  nur  gering  war".  Allerdings  beschrieb  Otto-Illenau*'-^)  ein 
Oliosarkom  der  vorderen  Schädelgrube,  das  den  Gyrus  rectus  beider- 
seits fast  völlig  zum  Schwinden  gebracht  hatte  und  zum  klinischen 
Bilde  einer  alkoholistischen  Seelenstorung  mit  erheblicher  psychischer 
Schwäche  bei  einem  Potator  ffthrte;  die  Thatsache  aber,  dass  es  sich 
hier  um  einen  belasteten,  von  jeher  abnormen  Trinker  handelte,  ver- 
bietet jede  localdiagnostische  Verwerthung  dieses  Falles.  Bei  der 
Sammlung  meiner  Fälle  aus  der  Literatur  habe  ich  auch  stets  gefunden, 
dass  man  überall  da,  wo  man  casuistische  Beiträge  mit  der  Flechsig'schen 
Lehre  von  einem  ftir  die  Psyche  besonders  bedeutungsvollen  frontalen 
Associationscentrum  in  Beziehung  bringen  wollte,  in  die  schon  oben 
hinreichend  gekennzeichneten  Fehler  der  Charlotte  Welt  verfallen 
ist  (vergl.  Fall  Vogelin 3^)).  Wenn  sich  die  Angabe  von  Beevor^^)» 
dass  geistige  Störungen  am  häufigsten  bei  intramedullären  Tumoren 
sind,  an  der  Hand  eines  grösseren  Materials,  als  es  mir  zur  Verfügung 
steht,  bewahrheiten  sollte,  so  könnten  auch  zur  Erklärung  dieses  Be- 
fundes gewisse  mechanische  Principien  herangezogen  werden,  insofern 
ja  die  äussere  Form  der  Geschwülste,  z.  B.  der  Gliome,  je  nach  ihrem 
Sitze  im  Gentrum  semiovale  oder  an  der  Oberfläche  des  Gehirns  ver- 
schieden sein  und  deshalb  auch  eine  mehr  minder  diiFerente  Rück- 
wirkung auf  die  gesammte  Hirnrinde  entfalten  kann.  Der  Einfluss 
des  Alters  ferner  macht  sich  nach  Gianelli  insofern  geltend, 
als  Gehirntumoren  in  der  Jugend  weitaus  seltener  als  in 
fortgeschrittenerem  Lebensalter  zu  psychischen  Störungen 
führen.  Dieser  Befund  mag  auch  damit  zusammenhängen,  dass  einer- 
seits der  Conglomerattuberkel  —  die  im  Jugendalter  weitaus  häufigste 
Geschwulstform  — ,  abgesehen  von  seiner  Vorliebe  für  das  Kleinhirn, 
nur  sehr  selten  die  einzige  Manifestation  der  Tuberculose  darstellt, 
durch  Complication  mit  Meningitis  tuberculosa  oder  allgemeiner  Miliar- 
tuberculose  oft  rasch  zum  Tode  führt  und  vielfach  nur  eine  relativ 
bescheidene  Grösse  erreicht,  andererseits  im  kindlichen  Alter  die  mehr 
minder  grosse  Nachgiebigkeit  der  Schädelkapsel  einen  prompteren  Aus- 
gleich der  durch  Tumoren  bedingten  Drucksteigerung  und  Circulations- 
störungen  gestattet.  Die  Thatsache,  dass  unter  meinen  16  Fällen 
der  jüngste  Kranke  23  Jahre  zählt,  spricht  anscheinend  für 
die  Richtigkeit  der  ohnehin  wahrscheinlichen  Behauptung 
Gianelli 's;   bei   der  Seltenheit  der  Stirnhirntumoren   im  Kindesalter 
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ist  aber  ein  einigermaassen  sicherer  Rückschluss  nicht  gestattet; 
dass  endlich  meine  Fälle  12  männliche  und  nur  4  weibliche  Indi* 
viduen  betreffen,  ist  in  Anbetracht  der  Ton  allen  Autoren  vertretenen 
Ueberzeugungf  dass  Hirngeschwülste  bei  Männern  weitaus  häufiger 
sind  als  bei  Frauen,  nicht  befremdend;  ich  bin  deshalb  geneigt^  einen 
besonderen  Einfluss  des  Geschlechts  auf  die  Häufigkeit  der  psychischen 
Störungen  wenigstens  nach  dem  bisher  Torliegenden  Material  in  Ab- 
rede zu  stellen. 

Gewisse  Merkmale  der  psychischen  Störungen  bei  Gehirn- 
tumoren können  also  den  Verdacht  auf  einen  Sitz  im  Stirn- 
hirn hinlenken;  sie  stellen  aber  nur  sehr  unsichere  Kriterien 
dar,  die  nur  mit  grosser  Vorsicht  und  aller  Reserve  zur 
topischen  Diagnostik  herangezogen  werden  dürfen.  Der 
praktische  Werth  dieser  Merkmale  erfährt  noch  eine  weitere 
erhebliche  Einschränkung  durch  den  Nachweis,  dass  psy- 
chische Alterationen  jeglicher  Art,  einschliesslich  der  Gha- 
rakterveränderung,  Witzelsucht  u.  s.  w.^  echte  Allgemein- 
erscheinungen eines  Tumors  darstellen  und  zweifellos  auf 
eine  diffuse  Schädigung  der  Hirnrinde  zurückzuführen  sind. 
Zeigen  sich  auch  im  klinischen  Bilde  einer  Stimhimgeschwulst  nicht 
selten  frühzeitige  und  deutlich  ausgesprochene  Erkrankungen  der  Psyche, 
so  beruht  dies,  wie  schon  oben  bemerkt,  nicht  etwa  auf  einer  beson- 
deren Bedeutung  der  Frontallappen  für  das  Seelenleben,  sondern  nur 
darauf,  dass  der  Mangel  an  charakteristischen  Localsymptomen  einer- 
seits im  Verein  mit  der  relativ  langen  Krankheitsdauer  bei  Stirnhirn- 
tumoren Gelegenheit  zu  besonderer  Grössenentwicklung  derselben  und 
damit  um  so  intensiverer  Schädigung  der  Hirnrinde  mit  sich  bringt, 
andererseits  die  psychischen  Erscheinungen  im  klinischen  Bilde  um  so 
deutlicher  hervortreten  lässt.  Die  Thatsache,  dass  das  Symptom  der 
Witzelsucht  sich  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  auf  dem 
Boden  eines  Verblödungsprocesses  entwickelt  und  ceteris  paribus  auf 
eine  besondere  Grösse  des  Tumors  hinweist,  wird  in  einschlägigen 
Fällen,  bei  denen  es  zur  Diagnose  herangezogen  werden  kann,  den 
Erfolg  auch  einer  operativen  Therapie  in  Frage  stellen  und  selbst  im 
Falle  eines  glücklichen  Ausgangs  der  Operation  die  Prognose  in  psy- 
chiatrischer Hinsicht  wesentlich  trüben;  die  Aussichten  einer  Heilung, 
bezw.  weitgehenden  Rückbildung  psychischer  Störungen  bei  Gehirn- 
tumoren können  natürlich  bei  dem  complicirten  Wechselverhältniss 
zwischen  Geschwulst  und  Psychose  nur  von  Fall  zu  Fall  durch  eine 
eingehende  Analyse  derselben  entschieden  werden;  eine  Restitutio  ad 
integrum  ist  selbstverständlich  nur  da  zu  erwarten,  wo  Erkrankungen 
der   Psyche    nicht   auf  Ausfallserscheinungen,  sondern  auf  nach   der 
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Operation  yorübergehenden  Druckwirkungen  und  Circulatiousstörungen 
im  Schädelinnem  beruhen.  Diese  ftr  die  Prognose  günstigen  Voraus- 
setzungen scheinen  z.  B.  in  dem  von  Devic  und  Courmont^^)  be- 
schriebenen Fall  zuzutreffen.  Die  Hoffnung,  dass  auch  bei  Tumoren 
des  Stimhims  späterhin  den  Allgemeinerscheinungen  und  damit  auch 
psychischen  Störungen  deutlich  nachweisbare  Localsymptome  in  Form 
charakteristischerAusfalls-  und  Reizerscheinungen  beim  Fortschritt  unserer 
Kenntnisse  über  die  Function  dieser  Himregion  vorauseilen  werden, 
ist  noch  in  weite  Feme  gerückt;  wollen  wir  also  unser  Wissen 
über  die  Eigenart  der  psychischen  Störungen  bei  Geschwül- 
sten des  Stirnhirns  vertiefen  und  dadurch  die  Zahl  der 
zur  topischen  Diagnostik  verwendbaren  Merkmale  steigern, 
so  kann  dies  nur  unter  der  Voraussetzung  geschehen,  dass 
einerseits  der  psychiatrischen  Beschreibung  einschlägiger 
Fälle  zukünftig  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt  und 
auch  ein  positives  oder  negatives  Resultat  bei  Geschwülsten 
anderer  Regionen  registrirt  wird,  andererseits  eine  wiederholte 
und  genaue  Untersuchung,  besonders  mit  Unterstützung  des 
Augenspiegels  beiNeurosen  und  Neuropsychosen,  welche  aus 
oben  erörterten  Gründen  relativ  oft  die  Initialerscheinungen 
eines  Tumors  bilden,  stets  die  Möglichkeit  einer  organischen 
Grundlage  dieser  Processe  im  Auge  behält  Localisations- 
versuche  psychischer  Qualitäten  aber  an  der  Hand  eines  in 
klinischer  und  anatomischer  Beziehung  unzureichenden 
Materials  müssen  als  Missbräuche  jener  Bestrebungen  einer 
gesunden  Fortentwicklung  unserer  Kenntnisse  über  die 
Function  der  Grosshirnrinde  nur  hinderlich  sein  und  das 
Stirnhirn  in  Gefahr  bringen,  an  Stelle  des  Kleinhirns  zum 
„Papierkorb  der  Centrenlehre"  (Burchardt)  zu  werden. 

Herrn  Privatdocent  Dr.  Pfister  bin  ich  für  die  rege  Unter- 
stützung bei  Abfassung  der  Arbeit  zu  Dank  verpflichtet 

Nachtrag  bei  der  Correctur:  Nach  Abschluss  dieser  Arbeit 
habe  ich  insgesammt  164  Fälle  von  Stimhimtumor  gesammelt  und 
tabellarisch  verarbeitet;  einer  demnächst  erfolgenen  Veröffentlichung 
meiner  Tabellen  mit  einer  kritischen  Besprechung  der  Resultate  schicke 
ich  voraus,  dass  die  oben  niedergelegten  Anschauungen  nur  in  einigen, 
unwesentlichen  Punkten  einer  Modification  bedürfen. 
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IX. 
Die  centrifagale  Leitnng  im  sensiblen  Endnenron. 

Von 

Dr.  Oscar  Eohnstamm  (Konigstein  i.  Taun.). 

Im  Jahre  1876   hat  Stricker^*)  die   principiell   neue   Thatsache 
entdeckt,   dass   ein   an  hinteren  Wurzeln  angebrachter  Reiz  eine  cen- 
trifngalwärts  fortschreitende  Erregung  erzeugt   Er  sah  nach  elektrischer 
oder  mechanischer  Reizung  des  peripheren  Stumpfes  durchschnittener 
hinterer  Lumbaiwurzeln   Gefasserweiterung  im   gleichseitigen   Hinter- 
bein.    Steinach    und    Wiener^^^>^^)    fanden    unter    denselben    Be- 
dingungen Bewegungen  von  Darm  und  Blase  beim  Frosch.    Um  diese 
Reizerfolge  zu  erklären,   nahm  man  an,   dass  die  hintere  Wurzel  eine 
gewisse  Anzahl  von   Nervenfasern  ftihre,   deren  Ursprungszellen  im 
Rückenmark  gelegen  seien.  Denn  die  Identität  der  (cellulifugalen)  Axon- 
und  der  Leitungsrichtung  gilt  bis  jetzt  als  Axiom.    In  der  That  hatten 
Kutschin,    Freud,    Klausner  bei   Petromyzon   und  Proteus,  von 
Lenhossek,  Ramön  7  Gajal,  Retzius  beim  Hühnchen    derartige 
Elemente  beschrieben.    Es  giebt  noch  eine  Reihe  anderer  gewichtiger, 
aber  wenig  beachteter  Thatsachen,  die  mir  zu  beweisen  schienen,  dass 
in  den  hinteren  Wurzeln  auch  der  Säugethiere  centrifugale  Erregungen 
fliessen.    Nun  hat  man  aber  nach  Verletzung  des  Rückenmarks  oder 
Durchschneidung  hinterer  Wurzeln  mit  der  so  empfindlichen  Marchi- 
methode   keine  centrifugalen  Markfasem  in   denselben  finden  können 
(Singer-Münzer,  Münzer-Wiener,  Verfasser,  Bayliss).    Anderer- 
seits degeneriren  nach  Durchschneidung  hinterer  Wurzeln  sämmtliche 
Fasern  des  centralen  Stumpfes  (Sherrington  ^^)).   Schliesslich  erklären 
Freud  und  Sherrington  die  bei  niederen  Wirbelthieren  beobachteten 
intraspinalen  Ursprungszellen  hinterer  Wurzeln  mit  gutem  Orund  für 
Spinalganglienzellen,  die  ins  Centralorgan  gewissermassen  dislocirt  seien, 
ein  Verhalten,  das  bei  Amphiozus  und  Petromyzon  noch  deutlich  zu 
erkennen  ist. 

So  kam  ich  dazu,  die  Hypothese  aufzustellen,  „dass  die  centripetalen 
Neurone  vom  Centralorgan  aus  erregt  werden  können.  Mir  ist  keine 
Thatsache  bekannt,  die  eine  solche  Vorstellung  ausschlösse"  (Verf  ^^. 
Ich  wies  damit  auf  die  Möglichkeit  hin,  dass  die  Träger  der  centrifugalen 
Leitung  in  den  hinteren  Wurzeln  identisch  seien  mit  den  centripetalen 
Neuronen,  die  in  den  Spinalganglien  wurzeln.    Als  Experimentum  crucis 
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schlug  ich  den  Versuch  vor,  den  selbst  anzustellen  mir  nicht  ver- 
gönnt war,  die  peripheren  Stümpfe  der  hinteren  Wurzeln  erst 
dann  zu  reizen,  „nachdem  man  vorher  mittelst  Durchschneidung  der 
hinteren  Wurzeln  die  hypothetischen  endogenen  Neurone  zur  D^e- 
neration  gebracht  hätte**.  Bliebe*)  der  Reizerfolg  positiv,  wie  unmittel- 
bar nach  der  Durchschneidung,  so  sei  damit  die  Identität  der  centri- 
fugalen  Bahn  mit  dem  sensiblen  Endneuron  erwiesen. 

Wenige  Monate  nach  dieser  Publication  hat  in  der  That  Bayliss'^) 
auf  dem  von  mir  angedeuteten  Wege  den  erwarteten  Nachweis 
erbracht,  dass  die  gefasserweiternde  Wirkung  der  Beizung  hin- 
terer Wurzeln  beim  Hund  an  Neurone  gebunden  sei,  die  in  den 
Spinalganglien  wurzeln.  Denn  der  Reizerfolg  bestand  fort,  wenn 
10  Tage  vor  der  Reizung  die  hinteren  Wurzeln  durchschnitten  worden 
waren;  er  fehlte  aber,  wenn  distal  vom  Ganglion  durchschnitten  und  der 
distale  Stumpf  10  Tage  später  gereizt  wurde.  Damit  war  die  fundamentale 
Thatsache erwiesen,  dass  das  sensibieEndneuron  nicht  nurLeiter 
der  Sensibilität  ist,  sondern  auch  centrifugalen,  oder,  wie 
Bayliss  sagt,  antidromen  Erregungen  dient.  Die  vasoconstric- 
torische  Innervation  scheint  mehr  an  das  System  der  vorderen  Wurzeln 
und  des  Sympathicus  gebunden  zu  sein.  Ein  weiteres  wesentliches 
Argument  für  die  Identität  der  sensiblen  und  der  vasodilatatorischen 
Leitung  liegt  in  dem  von  Bayliss  gelieferten  Nachweis,  dass  der  Sitz 
der  durch  Hinterwurzelreizung  ausgelösten  Gefasserweiterung  im  Wesent- 
lichen die  Ebiut  und  nur  in  viel  geringerem  Maasse  die  Musculatur  sei. 

Wie  der  peripherische  Erfolg  der  auf  dem  sensiblen  Endneuron 
ablaufenden  centrifugalen  Innervation  zu  Stande  kommt,  darüber 
können  wir  uns  folgende  Vorstellung  machen:  Das  sensible  Endorgan 
kann  und  muss,  ebenso  wie  es  durch  Hautreize  erregt  wird,  auch  von 
seinem  Nerven  aus,  gleichermassen  an  seinem  centralen  Pol,  erregt 
werden  können.  Die  Erregung  des  Endorgans  löst  dann  vasomotorische 
Reflexe  aus.  Solche  Reflexe  brauchen  das  Gentralorgan  nicht  zu 
passiren.  Wir  wissen  ja,  wie  schnell  und  leicht  vasomotorische 
Reflexe  der  Haut  bei  Temperaturreizen  und  bei  der  Urticaria  factitia 
zu  Stande  kommen.  Die  strenge  Localisation  an  den  Ort  des  Reizes 
macht  es  für  diese  Vorgänge  sehr  wahrscheinlich,  dass  sie  auf  kurzen 
peripherischen  Reflexbögen  ablaufen.  Besonders  leicht  müssen  solche 
Uebertragnngen  in  den  sensiblen  Endplexus  vor  sich  gehen;  nur  kann 
man  nicht  sagen,  ob  und  welche  gangliösen  Elemente  dafür  in  Betracht 
kommen.  Zu  Genüge  nachgewiesen  sind  periphere  Reflexbögen  vielfach 
im  Bereich  des  Bauchsympathicus. 

*)  Im  Text  heisst  es  in  Folge  Druckfehlers  „ausbleiben"  statt  „bleiben"  ^^). 
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Die  Yon  mir  entwickelte  Vorstellung  ^^)  über  das  Zustande- 
kommen des  Stricker'schen  Phänomens  erinnert  an  die  Axonrefiexe 
Langley's,  wie  auch  Bajliss  bemerkt 

Abgesehen  von  dem  peripherischen  Erfolg  der  Hinterwurzelreizung 
bei  dem  Fehlen  von  centrifugal  gerichteten  Hinterwurzelneuronen  bin 
ich  zu  meiner  Hypothese  von  der  centrifugalen  oder  antidromen 
Leitung  im  sensiblen  Eudneuron  durch  einige  Deductionen  geführt 
worden,  die  einer  näheren  Besprechung  bedürfen. 

Sie  betreffen: 

1 )  das  Phänomen  des  Reflexes  von  hinterer  Wurzel  auf  hintere 
Wurzel, 

2)  die  trophischen  Störungen,  die  im  Thierrersuch,  bei  organischen 
Nervenkrankheiten,  bei  den  vasomotorisch-trophischen  Neurosen  be- 
obachtet werden, 

3)  die  Pathologie  des  Herpes  zoster, 

4)  die  rückläufigen  Systeme  innerhalb  sensibler  Neuroncomplexe 
des  Centralnerrensystems, 

5)  die  Tigrolyse  der  Spinalganglienzelle  nach  Durchschneidung 
ihres  peripheren  Fortsatzes, 

6)  das  aus  dem  Vorausgegangenen  erschlossene  doppelsinnige 
Leitungsyermögen  der  Spinalganglienzelle. 

1)  Ootch  und  Horsley^)  hatten  an  Säugethieren,  sowie  später 
Mislawsky^^)  am  Frosch  nachgewiesen,  dass  eine  auf  dem  Weg 
hinterer  Wurzeln  ins  Bückenmark  eintretende  Erregung  am  centralen 
Querschnitt  anderer  hinterer  Wurzeln  als  negative  Schwankung 
wieder  zu  Tage  trete.  Dies  elektrische  Phänomen  konnte  durch 
elektrische  Reizung  des  Ischiadicus,  aber  auch  durch  adäquate  Reizung, 
nämlich  durch  Kneifen  der  Zehen  ausgelost  werden.  Die  aus  dem 
Rückenmark  austretende  Erregung  durchsetzt  die  Spinalganglien.  Denn 
die  negative  Schwankung  konnte  auch  am  Ischiadicus  nachgewiesen 
werden,  dessen  motorische  Elemente  durch  rechtzeitig  vorausgegangene 
Durchschneidung  und  Degeneration  der  zugehörigen  vorderen  Wurzeln 
ausgeschaltet  waren.  Mislawsky  fasst  die  Erscheinung  als  wirklichen 
Reflex  auf,  dessen  ableitender  Schenkel  durch  centrifugale  Hinter- 
wurzelfasem  gebildet  würde.  Dabei  stützt  er  sich  besonders  auf  die 
Untersuchungen  Steinach's,  der  durch  Reizung  hinterer  Wurzeln 
vom  Frosch  Darmbewegungen  ausgelöst  und  damit  die  Existenz  centri- 
fugaler  Hinterwurzelfasem  darzuthun  geglaubt  hat 

Dem  gegenüber  wies  ich  darauf  hin,  dass  der  „Reflex  von  hinterer 
Wurzel  auf  hintere  Wurzel"  von  Ootch  und  Horsley  auch  bei  Säuge- 
thieren  beobachtet  worden  sei,  die  nach  anderer  und  meinen  eigenen  Be- 
obachtungen centrifugaler  Hinterwurzelfasem  ermangeln.    Unter  diesen 
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umständen  hielt  ich  es  nicht  für  zulässig,  den  ,^flex  von  hinterer 
Wurzel  auf  hintere  Wurzel"  auf  centrifugale  Hinterwurzelfasem  zu 
beziehen,  und  wies  ausser  auf  eine  gewisse  Analogie  mit  dem 
Hering'schen  Phänomen '^)^)  auf  die  Möglichheit  hin,  dass  die 
Endyerästelungen  des  gereizten  Neurones,  bezw.  seiner  Collateralen 
in  der  grauen  Substanz  direct  oder  indirect  auf  die  Endyerästelungen 
deijenigen  Neurone  einwirkten,  deren  negative  Schwankung  an  der 
hinteren  Wurzel  zur  Beobachtung  kommt  Offenbar  auf  Grund  desselben 
Mechanismus  treten,  wie  Gotch  und  Horslej  zeigen^  bei  Strychnin- 
Vergiftung  oder  bei  Beizung  des  Rfickenmarksquerschnitts  Actions- 
ströme  in  die  hinteren  Wurzeln  ein.  Von  allen  Erregungen,  die  das 
Bückenmark  durchlaufen,  scheinen  also  diese  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen zu  werden. 

Schon  diese  Versuche  lehren  eine  centrifugale  Leitung  im  sensiblen 
Endneuron.  Das  doppelsinnige  Leitungsvennögen  peripherer  Neurone 
ist  zwar  längst  erwiesen.  Dass  es  auch  dem  sensiblen  Endneuron 
trotz  der  Zwischenschaltung  der  Spinalganglienzelle  zukommt,  kann 
nun  aus  Versuchen,  wie  denen  von  E.  Du  Bois-Bejmond,  Gotch- 
Horsley,  Steinach  ^®)  u.  A.,  abgeleitet  werden. 

2)  Seitdem  Mayo  und  Magendie  zuerst  die  neuroparaly tische 
Hornhautentzündung  nach  Trigeminus-Durchschneidung  beschrieben 
hatten,  wurde  es  klar,  das  die  Ernährung  der  Gewebe  in  irgend  einer 
Weise  vom  Nervensystem  abhängig  sei.  Bekanntlich  wurde  und  wird 
bis  auf  den  heutigen  Tag  jene  Augenerkrankung  von  den  Einen  als 
die  Wirkung  der  Durchtrennung  trophischer  Fasern,  von  den  Anderen 
als  blosse  Folge  der  Gefühllosigkeit  der  Gewebe  aufgefasst.  Die 
meisten  Vertreter  der  letzteren  Annahme,  sei  es  nun,  dass  sie  mehr 
an  allgemeine  Insulte  denken,  oder  dass  sie  speciell  die  Austrocknung 
der  Hornhaut  anschuldigen,  die  durch  das  Ausbleiben  des  sonst  reflec- 
torisch  angeregten  Lidschlages  zu  Stande  kommt,  sehen  sich  genöthigt, 
eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  anzunehmen.  In- 
dem sie  aber  eine  solche  Wirkung  der  Nervendurchschneidung  statuiren, 
nähern  sie  sich  schon  der  Annahme  einer  besonderen  trophischen 
Function. 

Derselbe  Parallelismus  zwischen  sensiblen,  trophischen  und,  wie 
hier  hinzugefügt  sei,  vasomotorischen  Störungen  tritt  in  einer  grossen 
Anzahl  von  Nervenkrankheiten  hervor.  Als  Vertreter  der  organischen 
Nervenkrankheiten  diene  —  neben  der  tabischen  Arthropathie  u.  a.  m.  — 
die    Syringomyelie,    deren     sensibles    Hauptsymptom    die    partielle 

*)  Durch  den  Actionsstrom  hervorgenifeDe  Nerveoerregung,  die  in  unserem 
Fall  an  der  Schnittstelle  des  Rflckenmarks  stattfinden  könnte.  Dieses  ist  in  deo 
betreffenden  Versuchen  central  vom  Versuchsfeld  durchschnitten. 
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Empfindniigsläbmung  (des  Schmerz-  and  Temperatursinnes),  durch 
Zerstörung  derjenigen  Stellen  in  den  hinteren  und  mittleren  Theilen 
der  grauen  Substanz  bedingt  ist»  wo  das  sensible  Endneuron  seine 
Erregung  auf  das  zweite  kreuzende  Neuron  übertragt  (yergl.  Verf.,  ^  ^). 
Hier  muss  auch  der  Ort  oder  einer  Ton  den  Orten  sein,  wo  das  sen- 
sible Endneuron  seine  centrifugalen  Erregungen  empfangt  Unter  den 
yasomotorisch-trophischen  Neurosen,  fttr  deren  Auffassung  die  Ton  uns 
entwickelte  Anschauung  besondere  Wichtigkeit  gewinnen  dürfte,  ver- 
weise ich  auf  die  Erythromelagie  und  ihre  erschöpfende  Schilderung 
in  dem  ausgezeichneten  Werk  Ton  Gassirer^).  Die  Hauptsymptome, 
Hautröthung  und  Schmerz,stellenReizungszustande  der  yasodilatatorischen 
und  der  sensiblen  Innervation  dar.  In  dem  Sectionsfall  Auerbach's^) 
fand  sich  eine  Erkrankung  hinterer  Wurzeln.  —  Als  Substrat 
trophischer  Hautstörung  findet  sich  nach  Cassirer  häufiger  ein  Reiz- 
zustand als  ein  Ausfall  der  Nervenbahn. 

Trophische  und  vasodilatatorische  Innervation  stehen  in  sehr 
enger  Beziehung  zu  einander,  besonders  wenn  man  den  wahrschein- 
lichen Einfiuss  des  Nervensystems  auf  die  Durchlässigkeit  der  Gapillaren 
bedenkt.  Sollte  auch  die  trophische  Innervation  in  den  sensiblen 
Bahnen  fliessen,  so  ergäbe  sich  von  selbst  die  Einheitlichkeit  der 
trophischen  und  vasodilatatorischen  Leitungswege.  Für  den  unzweifel- 
haften Thatbestand,  dass  es  trophische  Einflüsse  giebt,  die  sich  längs 
der  peripherisch-sensiblen  Bahnen  fortpflanzen^  ist  stets  nur  diese 
Alternative  formulirt  worden:  Tritt  die  trophische  Störung  der  Haut- 
gebilde ein,  weil  die  centripetale  Leitung  unterbrochen  ist,  oder  ver- 
laufen mit  den  sensiblen  Nerven  centrifugale  trophische  Fasern?  Die 
dritte  Möglichkeit,  dass  die  sensiblen  Endneurone  gleichzeitig  der  cen- 
trifugalen Leitung  trophischer  Impulse  dienen,  ist  —  soviel  ich  sehe  — 
früher  von  Niemand  als  gelegentlich  von  Weir-Mitchell*)  in 
Betracht  gezogen  worden,  und  doch  ist  sie  die  nächstliegende, 
wenn  man  sich  über  die  in  der  gewöhnlichen  Fassung  des  Bell- 
schen  Gesetzes  liegende  Ausschliesslichkeit  hinwegsetzt  und  sich  von 
dem  doppelsinnigen  Leitungsvermögen  des  sensiblen  Endneurons  über- 
zeugt hat 

3)  Von  der  grössten  Bedeutung  für  unsere  Frage  aber  sind  die 
Erfahrungen  über  die  Pathologie  der  Gürtelrose.  Nachdem  zum  ersten 
Mal  im  Jahre  1861  v.  Bärensprung  einen  Zusammenhang  zwischen 
der  Erkrankung  eines  Spinalganglions  und  dem  Herpes  zoster  erkannt 
hatte,  der  von  allen  späteren  Autoren  bestätigt  wurde,  ist  vor  Kurzem 
die  glänzende  Arbeit  von  He  ad  und  Campbell  erschienen,   die  sich 


')  Vergl.  CasBirers)  S.  53 
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auf  450  Beobachtungen  an  Lebenden  und  auf  21  genaue  makro-  und 
mikroskopische  Autopsien  stützt^). 

Die  Topographie  des  Ausschlags  ist  nach  diesen  Forschungen 
nicht  durch  das  Ausbreitungsgebiet  der  peripheren  Nerven,  sondern 
durch  die  segmentalen  Hautzonen  bestimmt  Der  Sitz  der  Erkrankung 
müsste  denmach  entweder  im  Centralorgan  oder  im  Ganglion  gelegen 
sein.  Während  aber  ersteres  im  Allgemeinen,  abgesehen  von  der 
secundären  Degeneration  der  erkrankten  sensiblen  Endneurone  nichts 
Krankhaftes  zeigt,  erweist  sich  das  Ganglion  als  Sitz  schwerer  ent- 
zündlicher Processe  theilweise  hämorrhagischer  Natur,  die  zur  Zer- 
störung einer  Anzahl  Ton  Nervenzellen  geführt  haben.  Head  und 
Campbell  erklären  danach  die  Gürtelrose  för  eine  specifische  Er- 
krankung der  sensiblen  Endneurone,  ähnlich  wie  die  Poliomyelitis 
anterior  eine  Erkrankung  der  motorischen  Endneurone  sei.  lieber 
den  Zusammenhang  zwischen  der  Erkrankung  von  Ganglion  und  Haut 
lesen  wir  nur  die  vorsichtige  Aeusserung  (a.  a.  0.):  „We  do  not  imagine, 
that  the  eruption  of  herpes  zoster  is  produced  bj  disturbance  of 
special  trophic  nerves,  but  by  intense  irritation  of  cells  in  the  ganglion, 
which  normally  subserve  the  function  of  pain  .  .  ." 

Ein  Zusammenhang  lässt  sich  in  verschiedener  Art  denken. 
1.  könnte  die  Unterbrechung  der  centripetalen  Leitung  angeschuldigt 
werden.  Dann  müsste  auch  einfache  Nervendurchschneidung  Aehnliches 
bewirken,  was  nicht  der  Fall  ist,  oder  2.  die  Haut  könnte  erkranken, 
sobald  die  secundäre  Degeneration  der  lädirten  Neurone  dieselbe 
erreichte.  Die  Erkrankung  tritt  aber  schon  auf,  ehe  eine  Spur  von 
Marchi-Degeneration  nachgewiesen  werden  kann,  wie  gleich  näher  ge- 
zeigt wird.  Oder  schliesslich  3.  die  Zellerkrankung  übt  einen  auf  der 
Bahn  der  Nervenfortsätze  weiter  geleiteten  echten  Nervenreiz  aus, 
von  einer  Stärke,  einer  Qualität  und  einem  Rhythmus,  dass  er  den 
eigenthümlichen  Exankheitszustand  hervorruft.  In  diesem  Fall  müsste 
der  Herpes  ungefähr  gleichzeitig  mit  der  Entzündung  des  Ganglions 
auftreten.  — 

Das  Material  von  Head  und  Campbell  scheint  in  seiner  seltenen 
Vollständigkeit  wie  aus  einem  Experiment  ein  eindeutiges  Urtheil  in 
dieser  Richtung  zu  gestatten,  obgleich  die  Autoren  selbst  über  die 
Frage  schweigen. 

Bekanntlich  tritt  Marchidegeneration  in  voller  Ausbildung  unge- 
föhr  am  12.  Tage  nach  Verletzung  eines  Neurons  auf,  während  ich 
sie  im  Thierexperiment  noch  am  9.  Tage  vermisst  habe.  Also  darf, 
wenn  Zell-  und  Hauterkrankung  gleichzeitig  eingesetzt  haben  soll, 
Marchidenegeration  nicht  früher,  als  ungefähr  12  Ti^^e  nach  Auftreten 
des  Herpes  nachzuweisen  sein.    In  der  That  ist  in  den  beiden  Fallen, 
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die  3  bezw.  9  Tage  nach  dem  ersten  Beginn  des  Herpes  starben,  keine 
Spur  von  Marchidegeneration  nachgewiesen  worden,  eine  vollständig 
ausgebildete  aber  in  dem  Falle,  der  nach  12  Tagen  zufallig  zur 
Section  kam.  Daraus  dürfte  in  der  That  ziemlich  streng  hervorgehen, 
dass  Zell-  und  Hauterkrankung  ungefähr  gleichzeitig  stattgefunden 
haben.  Ein  Incubationsstadium  kann  trotzdem  sehr  wohl  vorausgehen, 
ohne  dass  während  desselben  schon  eine  Zerstörung  im  Ganglion 
Platz  greifen  mfisste. 

Aus  der  Pathologie  des  Gürtelrose  geht  also  hervor,  dass  eine  eigen- 
artige Reizung  des  sensiblen  Endneurons  eine  krankhafte  Veränderung 
auf  der  Haut  hervorzubringen  vermag.  Die  Erregung  kann  vom 
Spinalganglion  aus  auf  zweierlei  Wegen  die  Haut  erreichen.  Einmal 
könnte  sie  im  Rückenmark  oder  Sympathicus  Reflexe  trophischer 
Natur  auslösen,  die  einen  gebahnten  Weg  zu  der  dem  Spinalganglion 
entsprechenden  Hautzone  vorraussetzten.  Diese  unwahrscheinliche 
Hülfsannahme  ist  nicht  erforderlich,  wenn  man  den  Reiz  direct  im 
peripherischen  Fortsatz  der  Spinalganglienzelle  absteigen  lässt,  wobei 
er  nirgends  anders  hingelangen  kann,  als  eben  nach  dem  Locus 
morbi  in  der  Haut.  Das  ist  die  einfachere  Erklärung  und  passt  zu 
den  übrigen  Momenten,  die  uns  von  der  centrifugalen  Leitung  im 
sensiblen  Endneuron  überzeugen.  Für  die  trophische  Bedeutung  des 
Spinalganglions  spricht  auch  einigermassen  die  Beobachtung  Claude 
Bernard's,  dass  die  neuroparalytische  Hornhautentzündung  vermieden 
wird,  wenn  man  den  Trigeminus  möglichst  weit  central  vom  Ganglion 
Gasseri  durchschneidet  und  dadurch  dieses  vor  dem  Entzündungsreiz 
sichert.  —  Man  darf  wohl  annehmen  (s.  o.),  dass  von  aUen  den 
Erregungen,  die  das  Rückenmarksgrau  kreuz  und  quer  durchziehen, 
ein  Theil  in  die  hinteren  Wurzeln  eintritt  und  der  trophischen  Inner- 
vation des  Hautorgans  dient.  Wie  für  den  Skeletmuskel  und  die  Ge- 
schmacksknospe, die  nach  Durchschneidung  des  Glossopharyngeus  de- 
generirt,  so  sind  auch  für  die  Haut  die  specifischen,  d.  h.  die  sensiblen 
Nerven  gleichzeitig  die  Träger  der  Trophik.  —  Eine  weitere  Quelle 
der  Erregungen  für  das  sensible  Endneuron  sind  wahrscheinlich  die 
sympathischen  Fasern,  die  nach  Ehrlich,  Ramön  y  Cajal  imd 
Dogiel  gewisse  Zellen  der  Spinalganglien  umspinnen. 

4.  Wir  kennen  übrigens  seit  Jahren  noch  eine  Einrichtung,  die 
für  centrifugale  Leitung  innerhalb  sensibler  Apparate  spricht.  Wenn 
wir  nämlich  von  der  allgemeinen  und  sehr  gut  begründeten  Annahme '^) 
ausgehen,   von   der  nur   das  sensible  Endneuron  ausgenommen  wird, 

*)  Die  durch  die  Goigi-  und  die  Marchimethode  aufgebaute  Tektonik  der 
langen  Bahnen  beruht  auf  dieser  Annahme,  die  das  eigentliche  Wesen  der  Neuron- 
lehre ausmacht. 
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dass  die  (cellulifugale)  Richtung  des  Axons  die  Leitungsrichtung  des 
Nenron  angiebt,  so  kann  ftir  das  nach  der  Netzhaut  gerichtete  Faser- 
system (Ramön  7  Cajal,  Wallenberg^'^),  die  rfickläufigen  Neurone 
in  der  centralen  Gehörleitung  (Held),  die  im  Nucleus  cuneatus 
eztemus  endigenden  Kleinhimfasem  (A.  Thomas)  kein  anderer 
Sinn  gefunden  werden,  als  dass  sie  der  nervösen  Einstellung  der 
Sinnesfiächen  dienen,  sei  es  nun,  dass  sie  deren  Erregbarkeit  hemmen 
oder  steigern.  Zwar  wird  gelehrt,  dass  die  erhöhte  Anspruchsföhigkeit 
sensibler  Apparate,  die  mit  dem  Bewusstseinszustand  der  Aufinerk- 
samkeit  einhergeht,  auf  einer  Innerration  centraler  Instanzen  beruht 
(Wundt's  Apperception*)).  Damit  ist  das  Problem  nur  nach  oben 
Tersohoben,  aber  nicht  gelöst.  Es  ist  gerade  so  gut  denkbar  und 
keinenfalls  die  Unmöglichkeit  davon  erwiesen,  dass  direct  die  peri- 
pheren Endapparate  innervirt  werden.  Gerade  die  sensiblen  Teleneurone, 
zu  deren  Endkernen  der  Nucleus  cuneatus  extemus  (s.  o.)  gehört,  er- 
scheinen mit  ihrem  doppelsinnigen  Leitungsvermögen  nunmehr  geeignet, 
als  Träger  accomodativer  Innervation  der  Hautsinnesfiäche  zu  dienen. 

Wenn  so  ein  Weg  plausibel  zu  machen  wäre,  auf  dem  mit  Vor- 
stellungen verbundene  Innervationen  sich  bis  zur  Haut  fortzupflanzen 
vermöchten,  wenn  mit  anderen  Worten  der  nervöse  Verbindungsweg 
zwischen  Empfindungskreis  und  corticaler  Fühlsphäre  auch  in  umge- 
kehrter Richtung  befahren  werden  könnte,  so  wären  die  gut  be- 
obachteten Fälle  von  Stigmatisirung  Hysterischer  und  Hypno- 
tisirter  nicht  mehr  so  absolut  unbegreiflich,  wie  vorher. 

5.  Für  eine  Reihe  von  Zellarten  ist  nachgewiesen  worden^  dass 
sie  unmittelbar  nach  Durchschneidung  ihrer  Nervenfortsätze  eine 
regressive  Zustandsänderung  durchmachen,  die  als  Chromatolyse  oder 
besser  als  reactive  Tigrolyse  bezeichnet  wird.    Dazu  gehören 

I.  die  Zellarten  motorischer  Structur  im  Sinne  NissVs,  d.  h.  a)  die 
Vorderwurzelzellen**)  des  Rückenmarks  und  Himstamms 
und  b)  die  von  mir  sogenannten  Coordinationszellen  einschliess- 
lich der  Riesenpyramiden  der  höheren  Säugethiere***), 
II.  die  Stellen  des  dorsalen  Vi^skerus  und  des  mesencephalen 
Trigeminuskems, 

*)  Vergl.  auch  S.  £xner*8  „Attentionelle  Bahnung"  u.  O.  Kohnstamm's 
„EinBtellungsbahnen'«.  Pflüger's  Archiv.   Bd.  89.  8.  247. 

**)  Die  im  Vorderhom  gelegenen  motorischen  Zellen  1.  Ordnung  und  ihre 
Homologe  im  Himstamm  nenne  ich  Vorderwurzelzellen  im  Gegensatz  zu  den  in 
ihrer  Nähe  gelegenen,  nach  demselben  Typus  gebauten  motorischen  Zellen  2.  Ord- 
nung (,,Coordination8zellen**)f  die  nicht  Vorderwurzelfasem,  sondern  Strangfasem 
GyCoordinationsbahnen'')  den  Ursprung  geben  i>). 

***)  Die  entsprechenden  Zellen  der  Hirnrinde  vom  Kaninchen  ermangeln 
der  ^^motorischen''  Structur  und   zeigten  —  mir  wenigstens  —  keine  reactive 
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III.  die  Zellen  der  Clarke'schen  Säule, 

IV.  die  Zellen  der  Spinalganglien  und  ihrer  cranialen  Homologa, 
sowie  der  sympathischen  (Ganglien. 

Den  Spinalganglien  kommt  das  eigenartige  Verhalten  zu,  dass  ihre 
Tigrolyse  nur  nach  Durchschneidung  des  peripherischen  Fortsatzes  ein- 
tritt, sehr  wenig  nach  der  des  centralen,  der  hinteren  Wurzel.  Man  hat 
sich  —  dem  Neuronschema  zu  Liebe  —  gewöhnt,  die  hintere  Wurzel  dem 
Axon,  den  peripheren  Nerven  einem  Dendriten  zu  homologisiren.  Da 
aber  die  anderen  Zellen  gerade  nach  Durchschneidung  der  Axone  in 
Tigrolyse  gerathen,  muss  man  im  Lichte  dieser  neuen  Erfahrung  den 
peripherischen  Fortsatz  ebenfalls  als  Azon  der  Spinalganglienzelle  anspre- 
chen. Nachdem  wir  die  centrifugale  Strömung  im  sensiblen  Endneuron 
kennen  gelernt  haben,  kann  auf  alle  Zellarten  die  Formel  angewandt 
werden,  dass  sie  in  Tigrolyse  gerathen,  wenn  infolge  von  Verletzung 
des  Axons  der  Abfluss  der  Erregung  gehemmt  ist  —  Das  Intact- 
bleiben  der  Zelle  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzel  erfordert 
die  Hülfsannahme,  dass  die  centripetale  Erregungswelle  nach  Stärke 
und  Form  nicht  geeignet  ist,  bei  ihrer  Rfickstauung  die  Zelle  zu 
schädigen.  —  Die  meisten  Autoren  erklären  im  Gegensatz  zu 
y.  Lenhossek's  und  meiner  eben  dargelegten  Auffassung  die  Tigrolyse 
der  Spinalganglienzelle  aus  dem  Zustand  der  Inactivität,  in  den  sie 
gerathe,  nachdem  die  zufliessenden  Impulse  abgeschnitten  sind.  Diese 
Erklärung  würde  auf  keine  andere  Zellart  stimmen  und  dann  „sind 
z.  B.  die  Clarke'schen  Zellen  nach  Durchschneidung  ihrer  Axone, 
der  Kleinhimseitenstrangbahn,  noch  gerade  so  den  zufliessenden 
Reizen  zugänglich  wie  vorher,  und  andererseits  haben  (....) 
Macdonald  und  Beid  (....)  gezeigt,  dass  die  durchschnittenen 
Zwerchfellnerven  des  durch  künstliche  Athmung  am  Leben  erhaltenen 
Thieres  beim  Aussetzen  derselben  und  Nachlassen  der  Apnoe  stunden- 
lang einen  rhythmischen  elektrischen  Actionsstrom  zeigten,  entsprechend 
den  bulbären  Impulsen,  die  den  durchschnittenen  Nerven  nach  wie 
vor  zufiiessen"  (Verf.  ^®). 

Goldscheide r's  beachtenswerther  Hinweis,  dass  den  Ursprungsker- 
nen der  durch  Nervendurchschneidung  gelähmten  Muskeln  aus  diesen  keine 

Tigrolyee.  Trotzdem  sind  sie  als  Ursprangszellen  der  Pyramidenbahn  Homologa 
der  Biesenpyramidenzellen.  Es  giebt  also  Zellen  motorischer  Function  ohne 
motorische  Structur  (vgl.  auch  die  Zellen  des  dorsalen  Vaguskems).  Keinen&lls 
hat  Kolmer^*)  Becht  in  seinem  Satz:  ,,Für  die  vergleichend  -  anatomische 
Forschung  eigiebt  sieh  die  Thatsache,  dass  ganz  unabhängig  von  der  so  viel 
umstrittenen  mikroskopischen  Confignration  der  Binde  in  ihren  einzelnen  Be- 
zirken und  \'^dungen  das  übereinstimmende  Auftreten  bestimmt  cbarakteri- 
sirter  Zeilen  der  geeignetste  Anhaltspunkt  für  das  Auffinden  homologer  Begionen 
der  verschiedenen  Thiere  ist" 
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centripetalen  Erregungen  mehr  zukämen,  passt  nur  fftr  den  Fall  der  Vor- 
derwurzelzellen.  Die  Inactivitatstheorie  besteht  hingegen  zu  Recht  fiir  die 
langsam  eintretenden  retrograden  und  metaneuralen  (d.  h.  über  die  Neuron- 
grenze hinausgreifenden)  Atrophien  und  Agenesien,  wie  sie  experimentell 
durch  die  Bedingungen  der  Gudden'schenMethode  herbeigeführt  werden. 

6)  Ebenso  sicher,  wie  das  doppelsinnige  Leitungsvermögen  der 
Nervenfaser  bewiesen  war,  glaubte  man  von  der  ßanglienzelle  behaupten 
zu  dürfen,  dass  sie  „dynamisch  polarisirf*  sei,  d.  h.  dass  sie  Erregungen 
nur  in  einer  Richtung,  der  des  Axons,  aus  sich  hervorgehen  lasse. 
Das  Beispiel  der  auch  von  centrifugalen  Erregungen  durchsetzten 
Spinalganglienzelle  lehrt,  das  diese  Regel  keinesfalls  für  alle  Gattungen 
von  Nervenzellen  gilt.  Sie  ist  vielmehr  nur  für  die  Vorderwurzel- 
zellen streng  erwiesen  und  zwar  durch  das  BelTsche  Gesetz:  Reizung 
der  hinteren  Wurzel  macht  motorische  Reflexe,  die  auch  elektrisch 
als  negative  Schwankung  am  centralen  Querschnitt  vorderer  Wurzeln 
nachweisbar  sind.  Centrale  Reizung  der  durchschnittenen  vorderen 
Wurzel  bleibt  ohne  mechanischen  oder  elektrischen  Erfolg  an  vorderen 
und  hiiiteren  Wurzeln.  Die  Vorderwurzelzelle  lässt  also  Erregungen 
nur  in  der  Richtung  nach  aussen  durch,  sie  bildet  einen  Ventilver- 
schluss,  bloc  der  Engländer,  für  entgegengesetzt  gerichtete  Erregungen. 
In  diesem  übersichtlichen  Falle  versagt  übrigens  die  Hypothese  von 
der  physiologischen  Bedeutung  der  Neurofibrillen,  die  nach  Bethe's 
beweisenden  Präparaten  Dendrit  und  Neurit  continuirlich  durch- 
ziehen^). Bei  ihrer  supponirten  Function  als  einfache,  nicht  pola- 
risirte  Leiter  müssten  sie,  ebenso  gut  wie  cellulifugal,  auch  in  der 
Richtung  von  Axon  nach  Dendrit  leiten  und  die  Auslösung  von  Re- 
flexen auf  Vorder  Wurzelreizung  ermöglichen.  Der  BelTsche  Versuch 
lehrt,  dass  dies  nicht  der  Fall  ist,  dass  also  die  Leitungsfahigkeit  in 
oder  vor  der  Zelle  unter  der  Herrschaft  besonderer  Bedingungen 
steht  und  eine  absolute  functionelle  Continuität  nicht  existirt.  In 
demselben  Sinne  spricht  die  zeitliche  Verzögerung  der  Erregungs- 
leitung beim  Uebertritt  centraler  oder  reflectorischer  Erregungen  auf 
das  motorische  Endneuron. 

Da  eine  bei  centraler  Vorderwurzelreizung  in  die  Zelle  eintretende 
Erregung  auf  dem  Dendriten  keinen  Ausweg  findet,  muss  bei  fortge- 
setzter Reizung  von  motorischen  Nerven  ein  erhebliches  Quantum  von  kine- 
tischer Energie  in  oder  jenseits  der  Zelle  verschwinden.  Vielleicht  ist  die 
unter  solchen  Bedingungen  von  Nissl  beobachtete  „Pyknomorphie^  des 
Facialiskems  von  diesem  energetischen  Gesichtspunkte  aus  zu  verstehen. 

Für  alle  anderen  Zellarten  ist  bis  jetzt  eine  gewisse  Möglichkeit 
der  doppelsinnigen  Leitung  nicht  ausgeschlossen.  Für  die  Spinalganglien- 
zelle ist  sie  erwiesen.  Man  wende  nicht  ein,  wieneuerdingsLangendorff  ^^) 
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und  dann  Steinach'^^)  zu  beweisen  suchten,  dass  die  Erregung  den 
Yerfcicalen  Schenkel  des  T  nicht  benutze  und  an  der  Zelle  vorbeifliesse! 

Was  soll  aber  dieser  anders  ffthren,  als  Fibrillen,  die  von  den 
Fortsätzen  zur  Zelle  und  umgekehrt  yerlaufen!  Im  embryonalen  Zu- 
stand und  bei  Fischen  bildet  die  hier  bipolare  Zelle  die  einzige  Ver- 
bindung zwischen  beiden  Fortsätzen,  und  Bethe  ^)  hat  nur  solche 
Fibrillen  gesehen,  die  von  beiden  Fortsätzen  in  die  Spinalganglien- 
zelle  eintreten*).  Aus  den  interessanten  Versuchen  der  vorgenannten 
Forscher^*. 2®),  die  durch  Nicotinvergiftung  und  durch  Anämisirung  das 
Spinalganglion  abzutödten  versuchten,  geht  meines  Erachtens  nur  her- 
vor, dass  dessen  Zellen  bezw.  die  leitenden  Bestandtheile  derselben 
widerstandsfähiger  sind,  als  andere  Nervenzellen,  an  denen  ein  Neuron- 
übergang stattfindet.  So  verhindert  die  Nicotinisirung  der  sympathischen 
Ganglien  (Langley)  und  die  Anämisirung  der  Vorderwurzelzellen 
(Ehrlich  und  B rieger)  den  Uebergang  der  Erregung  von  einem 
Neuron  zum  anderen.  Ebenso  ist  die  motorische  Nervenendplatte  im 
Muskel  der  empfindlichste  Theil  des  neuromusculären  Apparates.  An 
den  mit  dem  Neuronübergang  verbundenen  dynamischen  Bedingungen 
mag  es  auch  liegen,  dass  bei  dem  üebertritt  der  Erregung  auf  das 
motorische  Endneuron  eine  Leitungs Verzögerung  statthat,  die  beim 
Durchsetzen  des  Spinalganglion  nur  unter  bestimmten  Versuchs- 
bedingungen nachweisbar  ist.  Während  Exner  am  Spinalganglion 
eine  Verzögerung  vermisste,  bedingte  die  Einschaltung  des  Ganglion 
jugulare  inferius  in  den  Versuchen  von  Gad  und  Joseph^  eine  Ver- 
längerung der  Latenzzeit  der  Athmungsreflexe,  die  vergleichsweise 
durch  Vagusreizung  distal  und  central  vom  Ganglion  ausgelöst  wurden. 
Die  von  Steinach  ^o)  vorgefundenen  histologischen  Veränderungen 
an  den  Spinalganglienzellen  beweisen  übrigens  nichts  für  deren  Func- 
tionsunfahigkeit.  Denn  der  schwer  degenerative  Zustand  von  Tigrolyse 
und  Atrophie  nach  Nervendurchschneidungen  und  Amputationen  führt 
nicht  zu  Wall er'scher  Degeneration  der  mit  dem  Spinalganglion  verbun- 
den gebliebenen  Theile  und  hebt  nicht  die  Leitungsfahigkeit  durch  das 
Ganglion  auf.  Die  dem  histologischen  Anschein  nach  todte  Zelle  erfüllt 
noch  ihre  Aufgabe  als  trophisches  Centrum  des  Neuron  und  als  Leiter. 

Da  aber  die  für  das  sensible  Endneuron  erschlossene  doppel- 
sinnige Leitung  die  Spinalganglienzelle  durchsetzt,  darf  folgender  für 
die  Physiologie  der  Nervenzelle  wichtige  Schluss  gezogen  werden: 
Das  doppelsinnige  Leitungsvermögen  ist  für  alle  Arten  von  Nerven- 
zellen in  Betracht  zu  ziehen  und  kann  bis  jetzt  nur  für  die  Vorder- 
wurzelzellen streng  ausgeschlossen  werden. 

*)  Ebenso  G.  Mann,  Anat  Anzeig;er.  Bd.  14.   Ergänzungsbd. 
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X. 
Ueber  operatiye  Eängriffe  bei  Epilepsia  choreica. 

Von 

Professor  Dr.  W.  t.  Bechterew. 

In  einem  Vortrage,  den  ich  vor  einigen  Jahren  in  der  Gesellschaft 
der  Aerzte  der  Klinik  fftr  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  zu  St.  Peters- 
burg hielt,  berichtete  ich  fiber  eine  besondere  Form  der  Epilepsie, 
die,  bis  dahin  von  den  Übrigen  Epilepsieformen  nicht  abgegrenzt,  von 
mir  als  Epilepsia  choreica  bezeichnet  wird.  Der  Vortrag  erschien  als- 
bald in  der  Zeitschrift  „Obosrenije  psichiatrii*^  1897,  Heft  10  sowie  in 
,,Deutsche  Zeitschrift  ftLr  Nervenheilkunde**.  Bd.  12.  Im  Anschluss 
an  diesen  Vortrag  ist  späterhin  in  der  russischen  Literatur  ein  Fall 
analoger  Art  zur  Mittheilung  gelangt,  und  ich  bin  meinerseits  gegen- 
wärtig in  der  Lage,  eine  Anzahl  weiterer  Fälle  von  Epilepsia  choreica, 
die  bisher  noch  nicht  veröffentlicht  werden  konnten^  den  früheren 
anzureihen. 

In  jenem  Vortrage  versuchte  ich  u.  a.  darzulegen,  dass  es  sich  in 
den  betreffenden  Fallen  um  eine  Erkrankung  handelt,  deren  pathologisch- 
anatomische Grundlage  der  Chorea  und  der  Epilepsie  gemeinschaftlich 
ist  Jedenfalls  hat  man  guten  Grund  zu  der  Annahme,  dass  bei  der- 
artigen Kranken  stabile  Gewebsveränderungen  des  Gehirns  und  der 
Meningen  vorliegen,  welche  als  Ursache  mehr  oder  weniger  beständiger 
krampfartiger,  an  Chorea  erinnernder  Zuckungen  verschiedener  Eörper- 
theile  und  gleichzeitig  als  Ursache  epileptischer  Anfälle  auftreten 
können.  In  solcher  Erwägung  und  im  Hinblicke  auf  die  Erfolge 
operativer  Eingriffe  in  gewissen  Fällen  von  Epilepsie  lag  der  Gedanke 
nahe,  auch  bei  der  Epilepsia  choreica,  zumal  in  meinem  Falle  alle 
uns  bekannten  antiepileptischen  Mittel  sich  als  machtlos  erwiesen 
hatten,  von  einem  operativen  Eingriff  einen  Erfolg  erwarten  zu 
können.  Zu  diesem  Ende  ist  wegen  absoluter  Erfolglosigkeit  aller 
therapeutischen  Maassnahmen  bei  einem  Kranken,  der  seit  seiner 
Kindheit  an  Epilepsia  choreica  litt  und  in  letzterer  Zeit  sich  in  unserer 
Behandlung  befand,  eine  Operation  vorgenommen  worden,  welche  Herr 
Dr.  W reden  als  Fachchirurg  die  Freundlichkeit  hatte,  in  unserer 
Klinik  auszufahren.  Die  Krankheitsgeschichte  dieses  Falles  habe  ich 
in   meinem    schon   früher  genannten   Vortrage   bereits   veröffentlicht, 
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brauche  also  hier  nicht  näher  auf  diesen  Gegenstand  einzugehen.  Es 
genüge  zu  bemerken,  dass  der  Zustand  des  Kranken  noch  während  der 
letzten  Zeit  der  Beobachtung  sich  äusserte  in  Auftreten  überaus  hoch- 
gradiger krampfahnlicher  Zuckungen  in  verschiedenen  Körpertheilen, 
die  vor  dem  Einsetzen  des  epileptischen  Anfalles  sich  allmählich  in 
einem  Grade  steigerten,  dass  der  Kranke,  da  er  häufig  und  ganz  plötz- 
lich hinstürzte  und  dabei  Verletzungen  erlitt,  das  Vermögen  der  Fort- 
bewegung fast  völlig  verlor.  Mit  dem  Einsetzen  der  epileptischen  An- 
falle  hörten  jene  Zuckungen  sofort  gänzlich  auf  oder  liessen  doch  er- 
heblich nach.  Im  Ganzen  und  Grossen  traten  die  Krankheitserschei- 
nungen in  der  letzten  Zeit  noch  lebhafter  auf  als  vorher,  weshalb  der 
Kranke,  den  sein  Zustand  äusserst  beunruhigte,  uns  entschieden  und 
um  jeden  Preis  zu  einem  operativen  Eingriffe  hindrängte. 

Da  nun  keinerlei  Hoffnung  auf  Besserung  des  Krankheitszustandes 
mittelst  der  gewöhnlichen  therapeutischen  Maassnahmen  gehegt  werden 
konnte,  so  wurde  beschlossen,  den  Kranken  einer  Operation  zu  unter- 
werfen. Wir  entschieden  uns  fUr  Eröffnung  der  Schädeldecken  im 
Gebiete  der  Centralwindungen,  Entfernung  der  Dura  mater  und 
Bildung  eines  grossen  Fensters  im  Schädel  zum  Zwecke  der  Be- 
seitigung übermässigen  Himdrucks  bei  Congestionen  zum  Cerebrum. 
Daneben  schlug  ich  vor,  im  Gebiete  der  Centralwindungen  kleinere 
Bezirke  der  Rinde  zu  entfernen,  mit  der  Absicht,  die  Erregbarkeit  der 
Centren  herabzusetzen,  ohne  jedoch  dauernde  Gliedmassenlähmung  zu 
erzeugen. 

Somit  unterschied  sich  unser  Operationsverfahren  von  dem 
Koch  er' sehen  durch  partielle  Abtragung  der  Hemisphärenoberfläche, 
die  von  Kocher  nicht  geübt  wird.  Gegenüber  dem  Horsley'schen 
Operationsverfahren  unterscheidet  sich  das  unserige  dadurch,  dass 
Dura  und  Knochen  am  Orte  des  Eingriffes  ganz  entfernt  werden  und 
dass  statt  Entfernung  des  der  Ursprungsstätte  der  Krämpfe  ent- 
sprechenden Rindencentrums  hier  kleine  Gewebsstücke  aus  verschie- 
denen Theilen  der  motorischen  Zone  der  Gehirnrinde  fortgenommen 
werden.  Nach  solchem  Plane  wurde  am  3.  März  1900  zur  Operation 
an  der  rechten  Hemisphäre  unseres  Kranken  geschritten. 

Nach  vollendeter  Ghlorofommarkose  wurde  im  Gebiete  der  rechten 
Roland'schen  Furche  ein  dreieckigper  Hantlappen  gebildet,  dessen  Basis 
gegen  die  Pfeilnaht  gerichtet  war.  Sodann  wurde  in  entsprechender  Weise 
ans  dem  damnterliegenden  Schädeldache  ein  Knochendreieck  herausgesagt, 
die  Dura  mater  an  allen  Seiten  des  Dreiecks  umschnitten  und  vollständig 
entfernt.  Nach  Fortnehme  der  harten  Hirnhaut  sah  mau  vor  sich  die 
Oberfläche  der  Gehirnrinde,  entsprechend  dem  unteren  Abschnitte  der  hin- 
teren Centralwindung,  ferner  die  Rinde  des  grösseren  Theiles  der  vorderen 
Central  Windung,   des   hinteren  Abschnittes    der   zweiten  und  eines  Theiles 
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der  ersten  Hirnwindung.  Es  war  dabei  zu  constatiren,  dass  eine  hoch- 
gradige Verdickung  der  Schädel  wand  bis  zu  1  cm  vorlag;  die  Dura  erschien 
völlig  rein,  aber  etwas  verdickt  Die  Pia  war  durchsichtig,  aber  hochgradig 
odematös  und  hyperftmisch.  Bei  der  Prüfung  der  corticalen  Erregbarkeit 
ergab  sich  deutliche  Steigerung  derselben.  Dem  Chloroform  zum  Trotz  er- 
gab der  Strom  des  gewöhnlichen  Du-Boi8*Reymond*schen  Apparates 
schon  bei  11  und  12  cm  Abstand  zwischen  secundärer  und  primärer  Spi- 
rale bei  Reizung  der  Binde  einen  hochgradigen  motorischen  Ausschlag.  Bei 
Beizung  der  einzelnen  Rindencentra  Hessen  sich  hierbei  natürlich  alle  ent- 
sprechenden Bewegungen  an  den  Gliedmassen  des  Kranken  hervorrufen.  So 
erhielt  man  bei  Reizung  des  hinteren  Abschnittes  der  zweiten  Stirnwindung 
von  verschiedenen  Punkten  aus  Bewegungen  der  Augäpfel  und  des  Kopfes 
nach  der  entgegengesetzten  Seite.  Von  der  vorderen  Gentralwindung  über 
dem  Knie  der  Rolando'schen  Furche  erhielt  man  Bewegungen  des  Armes 
und  der  Finger  (ganz  wie  im  Beginne  eines  Anfalles,  erklärte  der  bei  Be- 
wusstsein  befindliche  Kranke),  bei  Reizung  oberhalb  des  Gebietes  der  vor^ 
deren  Extremität,  also  in  der  Richtung  zur  Medianspalte  des  Gehirns 
Contractionen  der  Rumpf-  und  Halsmusculatur.  Von  der  Gegend  des  hin- 
teren Abschnitte»  der  zweiten  Stirnwindung  aus  konnten  Inspirations- 
bewegungen erzielt  werden. 

Zu  betonen  ist  ferner,  dass  bei  Beizung  der  motorischen  Binden- 
centra  an  dem  bis  dahin  völlig  ruhigen  Kranken  in  gesteigertem 
Grade  jene  mannigfaltigen  Bewegungen  sich  einstellten,  welche  bei 
ihm  vor  einem  epileptischen  AnfUle  aufzutreten  pflegten.  Nach  Auf- 
hören der  Beizung  der  Bindencentra  liessen  diese  choreaähnlichen 
Bewegungen  nach. 

Während  der  Operation  wurde  die  Dura  entfernt  und  an  drei 
Punkten  der  vorderen  Gentralwindung  kleine  Stücke  der  grauen 
Substanz  abgetragen. 

Nach  der  Operation  waren  deutliche  Pareseerscheinungen  bei  dem 
Kranken  nicht  wahrnehmbar,  die  Krämpfe  an  den  linksseitigen  Extremi- 
täten haben  dagegen  auffallend  nachgelassen.  Bald  nach  der  Operation, 
nach  Aussetzen  des  Chloroforms,  bekam  der  Kranke  einen  epileptischen  An- 
fall, der  höchstwahrscheinlich  mit  dem  Operationsverlanf  selbst  im  Zusam- 
menhange stand;  am  11.  und  15.  März  wiederholte  sich  der  Anfall,  ist 
aber  seitdem  nicht  wiedergekehrt. 

Der  weitere  Verlauf  war  überaus  günstig.  Keinerlei  Temperatur- 
steigerungen wurden  beobachtet,  die  Wunde  heilte  per  primam. 

Die  Wirkung  der  Operation  äusserte  sich  in  völligem  Aufhören  der 
Krämpfe  in  der  ganzen  linken  Körperhälfte,  und  nur  im  Antlitze,  rechts 
sowohl  wie  links,  waren  hin  und  wieder  noch  schwache  Zuckungen  zu  be- 
merken. Hingegen  auf  der  rechten  Seite  bestanden  die  Krämpfe  fort, 
jedoch  in  merklich  abgeschwächtem  Grade.  Nur,  wenn  etwas  den  Kranken 
aufregte,  traten  sie  in  Erscheinung,  aber  weitaus  schwächer,  als  vorher. 
Links  dagegen  stellten  sich  auch  im  Zustande  der  Erregung  keinerlei 
Krämpfe  ein. 
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Paretische  Erscheinoogen  waren,  wie  erwähnt,  bei  dem  Kranken  nir- 
gends zn  bemerken,  nur  am  Zeigefinger  der  rechten  Hand  war  ein  Gefühl 
von  Vertaabung  vorhanden. 

Objeetiv  erwies  sich  die  Tast-  und  Schmerzempfindlichkeit  am  linken 
Arm  als  herabgesetzt,  am  übrigen  Körper  war  die  Sensibilität  normaL  Die 
Beweglichkeit  des  linken  Armes  nicht  merklich  gestört  Kraft  der  linken 
Hand  am  Mathieu'schen  Dynamometer  110^  an  der  rechten  Hand  100. 

Die  Sehnenreflexe  erwiesen  sich  unmittelbar  nach  der  Operation  linker- 
seits deutlich  erhöht,  während  der  gastrische  und  epigastriche  Reflex  keine 
unterschiede  zwischen  rechts  und  links  darboten. 

Im  Ganzen  war  der  Kranke  nach  der  Operation  mit  seinem  Zu- 
stande äusserst  zufrieden.  Im  Hinblicke  auf  den  günstigen  Erfolg 
dieses  ersten  an  ihm  vollzogenen  Eingriffes  bestand  er  darauf,  sobald 
als  möglich  der  anfanglich  schon  ins  Auge  gefassten  Operation  an 
der  rechten  Kopfhälfte  unterworfen  zu  werden. 

Um  jedoch  der  Wirkung  des  ersten  Eingriffes  möglichst  Zeit  zu 
lassen,  ward  die  Vornahme  dieser  zweiten  Operation  auf  den  22.  April 
des  gleichen  Jahres  verschoben. 

Wir  gingen  bei  diesem  zweiten  Eingriffe  nach  der  gleichen  Methode 
vor,  wie  sie  vorher  schon  beschrieben  wurde.  Nach  Umschreibung  eines 
Dreieckes,  entsprechend  den  beiden  Centralwindungen,  wurde  mit  der  Zange 
eine  Knochenplatte  von  8  cm  Länge  herausgeschnitten,  wobei  der  mediane 
Rand  5  cm,  die  beiden  Seiten  7^'2  ^^  Länge  aufwiesen.  Nach  Eröflhung 
der  Schädelhöhle  erwies  sich  die  harte  Hirnhaut  etwas  verdickt,  die  Pia 
trübe,  stark  ödematös  und  hyperämisch.  In  der  Nähe  des  Processus  falci- 
formis  war  sie  mit  Pacchioni'schen  Granulationen  bedeckt  und  mit  der  Dura 
verwachsen.  Die  Dicke  des  herausgesägten  Knochenstückes  betrug  4 — 10  mm. 

Bei  Reizung  der  einzelnen  Centren  der  Gehirnrinde  mittelst  des  Stromes 
konnten  hervorgerufen  werden :  vom  oberen  Abschnitt  der  hinteren  Central- 
windung  Flexion  des  contralateralen  Beines  im  Hüftgelenk,  unterhalb  dieses 
Centrums  Extension  des  Zeigefingers  der  anderseitigen  Hand  mit  Streckung 
im  Handgelenke,  noch  tiefer:  Streckung  der  Hand  mit  massiger  Finger- 
flexion, dann  noch  tiefer  dicht  über  dem  Knie  der  Centralftirche:  Beugung 
der  vier  ulnaren  Finger  und  ulnare  Lagerung  der  Hand;  in  der  Höhe  oder 
dicht  unterhalb  des  Knies  der  Rolando'schen  Furche  ergab  der  Strom  Ad- 
duction  des  Daumens  und  Annäherung  des  Zeige-  und  Mittelfingers  an  den- 
selben. Auf  der  vorderen  Centralwindung  über  dem  Knie  der  Rolando'schen 
Furche  erzielte  der  Strom  Flexion  beider  kleiner  Finger  und  Opposition 
des  Daumens  mit  den  übrigen  Fingern;  in  Höhe  des  Rolando*schen  Knies: 
Fingerstreckung.  Reizung  der  tiefer  liegenden  Theile  der  Central- 
windungen  war  erschwert  in  Folge  der  verhältnissmässigen  Schmächtigkeit 
des  an  dieser  Stelle  blossgelegten  Rindengebiets. 

Auch  dieses  Mal  löste  die  Reizung  der  Rinde  hochgradige  Chorea- 
ähnliche  Bewegungen  der  contralateralen  Körperhälfte  aus,  weshalb 
von  einer  weiteren  Reizung  abgesehen  und  zur  Entfernung  der  Hirnrinde 
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geschritten  werden  musste.  Wie  im  ersten  Fall  wurden  von  der 
vorderen  und  hinteren  Centralwindung  mit  Hülfe  des  scharfen  Löffels 
je  drei  kleine  Stückchen  abgetragen,  und  zwar  je  eines  vom  Arm- 
centrum beider  Windungen  dicht  über  dem  Knie  des  Sulcus  centralis, 
und  etwa  1  cm  oberhalb  und  unterhalb  davon  je  zwei  weitere  Stückchen. 

Dieser  zweite  Eingriff  war  in  Bezag  auf  die  Krämpfe  von  gleich 
günstigem  Erfolge  wie  der  erste.  Weder  rechts,  noch  links  traten  weitere 
Krämpfe  aaf,  waren  vielmehr  vollständig  geschwanden.  Nnr  ganz  im  Be- 
ginn nach  der  Operation  konnten  hin  und  wieder  sehr  minime  und  verein- 
zelte Zuckungen  an  der  linken  Körperhälfbe  bemerkt  werden,  aber  auch 
diese  hörten  sehr  bald  gänzlich  anf. 

Im  Uebrigen  wäre  zu  bemerken,  dass  die  rechte  Hand  nach  der  Operation 
nicht  ganz  fest  znr  Faust  geballt  werden  konnte,  nnd  zwar  betraf  die 
Schwäche  vor  Allem  die  drei  mittleren,  weniger  den  kleinen  Finger.  An 
Bein  und  Gesicht  sind  motorische  Störangen  nirgends  wahrnehmbar.  Die 
Untersuchung  der  Sensibilität  ergiebt  merkliche  Abschwächungen  der  Schmerz- 
empfindlichkeit des  2.,  3.  und  4.,  in  geringerem  Grade  des  kleinen  Fingers, 
und  zwar  vorwiegend  im  Gebiete  der  beiden  Endphalangen.  Die  Tast- 
empfindlichkeit ist  an  den  genannten  Theilen  der  Finger  gänzlich  aufge- 
hoben, ebenso  die  Haarsensibilität,  zum  Mindesten  ist  letztere  auf  der 
Rückseite  der  beiden  Endphalangen  der  kleinen  Finger  als  deutlich  herab- 
gesetzt zu  bezeichnen.  Aufgehoben  ist  auch  das  Mnskelgefühl  der  Gelenke, 
denn  passive  Flexion  der  Finger  wird  von  dem  Kranken  nicht  richtig  bestimmt. 

Was  das  Localisationsgefühl  betrifft,  so  besteht  auch  hier  eine  erkenn- 
bare Störung,  sofern  der  Kranke  bei  einem  Stich  wohl  Schmerz  empfindet, 
aber  den  Ort  der  Beizung  unrichtig  angiebt.  Deutlich  alterirt  erweist  sich 
femer  das  stereognostische  Gefühl,  denn  der  Kranke  vermag  mit  den  Fingern 
der  linken  Hand  einen  dreieckigen  Schlüssel  nicht  zu  unterscheiden,  während 
diese  Unterscheidung  ihm  mit  Hülfe  der  rechten  Hand  sehr  wohl  gelingt. 
Die  genauere  Untersuchung  ergab  ferner  auch  an  der  rechten  Rumpfhälfte 
eine  gewisse  Abstumpfung  der  Sensibilität.  Im  Uebrigen  ist  zu  erwähnen 
Beschleunigung  des  vollen  Pulses  bei  je  110  in  der  Minute  trotz  normaler 
Körpertemperatur. 

Anfänglich  war  das  Allgemeinbefinden  des  Kranken  ausserordentlich 
befriedigend.  Leider  aber  zeigten  sich  am  vierten  Tage  in  der  Umgebung 
der  Wunde  Anzeichen  von  Erysipel,  die  Temperatur  ging  sodann  in  die 
Höhe,  der  Kranke  wurde  soporös,  und  im  Zustande  von  tiefem  Coma  trat 
acht  Tage  nach  der  Operation,  am  30.  April,  Exitus  letalis  ein. 

Der  Kranke  ging  hier  also  an  einer  völlig  zufölligen,  durch  In- 
fection  herbeigeführten  Complication  des  Wundheilungsprocesses  zu 
Grunde.  Dessen  ungeachtet  verdient  die  hier  mitgetheilte  Beobachtung 
unsere  Beachtung  in  doppelter  Hinsicht:  1)  mit  Bezug  auf  die  Pa- 
thogenese der  Epilepsia  choreica,  und  2)  mit  Bezug  auf  die  thera- 
peutische Beeinflussung  der  Choreakrämpfe  durch  chirurgische  Eingriffe. 
Was  den  ersten  Punkt  betrifft,  so  ist  zu  betonen,  dass  in  unserem 
Falle  Reizung  der  motorischeu  Zone  der  Hirnrinde  bei  dem  Kranken 
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jedesmal  eine  Steigerung  der  choreafthnlichen  Bewegungen  zur  Folge 
hatte,  während  Entfernung  einiger  Stückchen  der  Binde  die  Zuckungen 
der  Chorea  gänzlich  zum  Stillstand  brachte.  Dieser  Umstand  beseitigt 
jeden  Zweifel  an  der  Thatsache,  dass  die  beständigen  krampfartigen 
Bewegungen  bei  Epilepsia  choreica  den  gleichen  corticalen  Ursprung 
besitzen,  wie  die  Earämpfe  des  eigentlichen  epileptischen  Anfalles. 

Auf  der  anderen  Seite  wird  man  im  Hinblick  auf  obige  Be- 
obachtung einen  entsprechenden  chirurgischen  Eingriff  bei  der  Yon 
mir  beschriebenen  Epilepsieform  im  Princip  als  zweckmässig  aner- 
kennen dürfen.  Jenes  deutliche  und  anhaltende  Nachlassen  der  Ghorea- 
zuckungeU;  insbesondere  der  entgegengesetzten  Seite,  welches  bei  unserem 
Kranken  nach  dem  ersten  Eingriff  auftrat,  gewährt,  selbst  wenn  man 
das  YolUge  Aufhören  der  Choreakrämpfe  nach  dem  zweiten  Eingriff 
w^en  der  zu  kurzen  Beobachtungsdauer  ganz  ausser  Acht  lässt,  die 
Möglichkeit,  die  beschriebene  Operation  mit  Bezug  auf  ähnliche  Fälle 
als  zweckmässig  in  Erwägung  zu  bringen,  und  giebt  zugleich  Anlass, 
entsprechende  chirurgische  Eingriffe  auf  jene  schweren  Fälle  chronischer 
Chorea  auszudehnen,  die  bekanntlich  den  Buf  eines  überaus  lästigen 
und  unheilbaren  Leidens  gemessen. 


XI. 
TJeber  die  Folgen  fast  totaler  Stramektomien. 

Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Tetanie. 

Von 

Dr.  med.  Herman  Lundborg,  Upsala. 

Zufolge  der  Erfahrung,  welche  während  der  letzten  Jahrzehnte 
durch  ausgeführte  (totale  und  partielle)  Strumektomien  an  Menschen 
und  Thieren  erhalten  worden  ist,  dürfte  es  nunmehr  erwiesen  sein, 
wie  unberechtigt  die  vollständige  Wegnahme  der  61.  thyreoidea  oder 
Struma  von  der  einen  oder  anderen  Art  ist. 

Die  schwersten  Folgen,  in  Form  von  acuter  Tetanie,  pflegen  bald 
darauf  einzutreten,  oder  wenn  der  Patient  dieser  ersten  unmittelbaren 
Gefahr  entgeht,  so  findet  sich  in  vielen  Fällen  Myxödem  (Cachexia 
strumipriva)  oder  chronische  Tetanie  ein.( 

Fast  ebenso,  obgleich  nicht  ganz  so  schwer,  gestalten  sich  die 
Verhältnisse,  wenn  f'5  oder  mehr  von  der  Drüse  weggenommen  wird. 
Solche  Fälle  sind  es,  welche  in  den  Bahmen  dieses  kleinen  Auf- 
satzes fallen. 

Die  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle  dieser  Art,  welche  nicht 
so  zahlreich  sind,  zeigen  indess,  dass  die  weitere  Entwicklung  eines 
solchen  Eingriffes  auf  mehrere  verschiedene  Weisen  erfolgen  kann,  je 
nachdem  die  rückständige  Thyreoidea  atrophirt,  am  Leben  bleibt  oder 
wieder  wächsi  Im  letzteren  Falle  sind  mehrere  Möglichkeiten  denk- 
bar. Es  kann  sich  eine  Struma  von  derselben  Art  zurtickbilden  wie 
die,  wegen  welcher  die  Operation  vorgenommen  wurde,  oder  es  kann 
eine  neue  Struma  entstehen,  welche  andere  Symptome  zeigt  als  die 
vorherige. 

Es  würde  mich  hier  zu  weit  führen,  wenn  ich  näher  über  die  Re- 
sultate der  recht  zahlreichen  Strumektomien,  die  in  der  letzten  Zeit 
an  Basedowpatienten  ausgeführt  wurden,  berichten  wollte.  Augen- 
blicklich wird  zwischen  Neurologen  und  Chirurgen  eine  lebhafte  Dis- 
cussion  über  die  wirksamste  Therapie  geführt. 

Die  klinische  Erfahrung  hat  uns  gelehrt,  dass  der  Erankheits- 
verlauf  nach  einer  Strumektomie  von  ^j^  der  Drüse  oder  mehr  sich 
auf  mindestens  5  verschiedene  Weisen  zeigen  kann,  nämlich: 
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1)  acute  Tetanie  —  Tod, 

2)  „  „       —  Gesundheit, 
Strumektomie    (von      3)      „            „       —  chron.  Tetanie, 

%   der  Gl.  thyreoidea    4)      „  „        —      «  »»     *  Myxödem, 

oder  mehr)  5)  Myxödem, 

6)  Gesundheit). 

Von  diesen  sind  die  unter  1,  2  und  5  mehr  allgemein  bekannt 
Ueber  einen  Fall,  der  nach  der  Operation  acute  Tetanie  hatte,  auf 
welche  chronische  Tetanie  und  Myxödem  gleichzeitig  gefolgt  sind,  bat 
Hof f man n^)  im  Jahre  1897  in  dieser  Zeitschrift  berichtet,  und  dieser 
bietet  sehr  grosses  klinisches  Interesse. 

In  Prof  Bibbing's  med.  Klinik  zu  Lund  (Schweden)  habe  ich 
Gelegenheit  gehabt  einen  Fall,  welcher  dem  oben  unter  3  ge- 
nannten entspricht,  zu  beobachten  und  genau  zu  verfolgen,  und  über 
diesen  will  ich  berichten. 

Krankengeschichte 
(aus  der  medicinischen  Klinik  in  Lund). 

Annette  E.,  24  Jahre  alt,  Dienstmädchen  aus  V.  Sallerap,  Schonen, 
aufgenommen  den  13.  Sept.  1899,  entlasseu  den  18.  Oct.  desselben  Jahres; 
wieder  aufgenommen  den  5.  März  1900,  entlassen  den  20.  April  desselben 
Jahres. 

Anamnese.  Vater  Alkoholist.  Ein  Cousin  Idiot  Als  kleines  Kind 
gesund.  Die  Patientin  hat  von  Kindheit  an  am  unteren  Theile  des  Halses 
zwei  Tumoren  gehabt,  je  einen  auf  jeder  Seite  des  Kehlkopfes,  welche  während 
ihres  11.  Lebensjahres  an  Grösse  zunahmen,  so  dass  sie  deshalb  in  die 
medicinische  Klinik  zu  Lund  aufgenommen  wurde,  wo  sie  vom  3.  Nov.  1886 
bis  zum  2.  Febr.  1887  unter  der  Diagnose  Moil).  Basedowii  behandelt 
wurde  Im  Journal  steht  über  die  Kranke  Folgendes  von  Interesse  notirt: 
„Soweit  Fat.  sich  zurückerinnern  kann,  hat  sie  zwei  Geschwülste  am  Halse 
gehabt,  eine  auf  jeder  Seite  des  Kehlkopfes.  Die  rechte,  welche  vorher  am 
kleinsten  gewesen  war,  begann  vor  ungefähr  einem  Monate  ohne  bekannte 
Veranlassung  an  Grösse  zuzunehmen  und  ist  jetzt  bedeutend  grösser  als 
die  linke.  Diese  Geschwülste  haben  niemals  Schmerzen  verursacht.  Bei 
starker  Hitze  hat  sie  Kopfschmerz  bekommen,  ist  aber  gut  geworden,  wenn 
sie  hat  schlafen  dürfen;  nach  dem  Erwachen  hat  sie  bei  solchen  Gelegen- 
heiten ein  unbedeutendes  Zittern  an  den  Händen  beobachtet;  der  consultirte 
Arzt  beobachtete  auch,  dass  sie  an  beschleunigter  Herzthätigkeit  litt.  In- 
telligenz normal.  Pulsfrequenz  110.  Kein  Exophthalmus.  Bei  Inspection 
des  Halses  werden  die  zwei  erwähnten  Geschwülste  bemerkt,  welche  beim 
Schlingen  den  LarynxbeweguDgen  folgen.  Der  Umkreis  des  Halses  misst 
unter  dem  Kinn  34  cm,  mitten  über  den  am  stärksten  hervorspringenden 
Punkten  36  cm,  von  denen  19  auf  die  rechte  und  17   auf  die  linke  Seite 


1)  J.  Hoffmann,  Casuist.  Mitth.  aus  der  Heidelberg,  med.  Klinik  (Prof. 
Erb).    D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  Bd.  IX. 
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kommen,  und  dicht  über  dem  Manabrinm  sterni  34  cm.  Beide  Geschwülste 
stützen  sich  gegen  ihre  betreffenden  Glavicalae  nnd  liegen  hinter  den  Stemo- 
cleidomastoidei;  die  rechte  mass  von  der  Incis.  jngalaris  sterni  bis  um 
oberen  hinteren  Bande  13  cm  and  von  der  Mitte  der  Clav.  dex.  bis  znr 
oberen  vorderen  Grenze  10  cm;  das  entsprechende  Maass  für  die  linke  Ge- 
schwolst  ist  9  and  7  cm.  Dem  Gefühl  nach  ist  die  rechte  resistent  and 
gat  begrenzt;  Pulsation  ist  nicht  zu  bemerken''.  Die  Kranke  wurde  mit 
constantem  elektr.  Strom  über  dem  Sympathicus,  mit  Aufpinselung  von  Jod- 
gljcerin  und  dann  mit  Jodinjectionen  behandelt.  Dabei  verminderten  sich 
die  Tumoren,  so  dass  bei  der  Entlassung  der  Umkreis  des  Halses  unter 
dem  Kinn  31  cm  und  über  den  am  stärksten  hervortretenden  Punkten  34  cm 
und  dicht  über  dem  Manubr.  sterni  31,5  cm  war.  Die  Palsfrequenz  war 
dann  90—100. 

Während  der  folgenden  Jahre  fühlte  sich  Pat.  immer  gesund.  Im  Alter 
von  15  Jahren  begannen  ihre  Menses,  welche  dann  normal  gewesen  sind. 
Die  Tumormasse  am  Halse  nahm  allmählich  wieder  an  Grösse  zu.  Bei 
drei  verschiedenen  Gelegenheiten  ist  sie  in  der  hiesigen  chirurgischen  Klinik 
unter  der  Diagnose  Struma  behandelt  worden  und  hat  Operationen  durchge- 
macht. Das  erste  Mal  vom  6.  Febr.  —  3.  März  1891,  wo  „ein  begrenzter 
Theil  des  linken  Lobus  exstirpirt  wurde'',  das  andere  Mal  vom  16.  Dec.  1893 
bis  11.  Jan.  1894,  wo  „der  Tumor  seit  1891  bedeutend  gewachsen  war; 
Exstirpation  des  rechten  Lobus,  welcher  jetzt  der  grösste  war",  and  das 
letzte  Mal  vom  18.  Jan.  —  3.  April  1894,  wo  notirt  steht:  „Nur  ein  kleines 
Stück  Strumagewebe  konnte  zurückgelassen  werden.  Die  ersten  Tage  nach 
der  Operation  zeigte  sich  tetanischer  Krampf,  den  Pat.  früher  nie  ge- 
habt hat. 

Die  Kranke  beschreibt  diese  Anfälle  selbst  in  folgender  Weise.  Am 
4.  oder  5.  Tage  nach  der  Operation  fohlte  sie  sich  „im  ganzen  Körper 
merkwürdig*';  tonischer  Krampf  stellte  sich  erst  in  den  Händen  und  dann 
in  Armen  und  Beinen  ein,  so  dass  die  Hände  fest  geballt  und  die  Extremi- 
täten steif  und  unbeweglich  waren;  ferner  war  sie  zeltweise  nicht  ganz  bei 
Bewusstsein,  ihre  Gesichtszüge  waren  laut  Angabe  der  Umgebung  „gleich- 
sam erstarrt"  und  kaum  erkennbar.  Dieser  Zustand  dauert«  unge^hr  24 
Stunden.  Einen  ganz  ähnlichen,  obwohl  schwächeren,  nur  einige  Stunden 
dauernden  Anfall  hatte  die  Kranke  ungefähr  1  Monat  später.  Während  der 
nächsten  3  oder  4  Monate  nach  der  Operation  hatte  Pat.  übrigens  zuerst 
täglich  auftretende,  dann  seltenere,  einige  Minuten  bis  V2  Stunde  dauernde 
Anfälle,  welche  darin  bestanden,  dass,  sobald  sie  nach  einer  körperlichen 
Anstrengung  eine  sitzende  Stellang  einnahm,  ein  eigenthümliches  „spannendes 
Gefühl"  im  ganzen  Körper,  Steifheit  in  den  Unterschenkeln  und  krampf- 
artige Plantarflexion  in  den  Zehen  eintraten.  Im  Laufe  des  Herbstes  wurde 
Pat.  besser  und  konnte  dann  als  Magd  auf  dem  Lande  recht  anstrengende 
Arbeit  verrichten.  Seit  der  Operation  meint  sie  aaf  lange  Entfernungen 
schlechter  zu  sehen. 

Allmählich  wuchs  der  zam  grössten  Theil  wegoperirte  Tumor  wieder 
etwas,  obgleich  er  nie  eine  erhebliche  Grösse  erreicht  hat.  Bei  Erkältungen 
und  während  der  Menstruation  ist  er  gewöhnlich  angeschwollen.  Im  April 
1899  während  der  Menstration  hat  Pat  wieder  Krampfanfälle  bekommen 
und  ist][8eitdem  bei  jeder  Menstruation  3  Tage  lang  unter  gleichzeitiger 
Anschwellung  des  Tumors  am  Halse  von  solchen  belästigt  worden,  während 
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sie  in  den  Zwischenzeiten  von  denselben  ganz  befreit  gewesen  ist.  Die 
Anfälle  haben  sich  jetzt  so  geäussert,  dass  Fat.  nach  sehr  anstrengender 
Arbeit  unter  einem  unangenehmen  und  schmerzhaften  Oeflihl  im  ganzen 
Körper  einige  Minuten  bis  eine  halbe  Stunde  lang  die  Hände  fest  geballt 
gehalten  und  sich  gleichzeitig  in  Armen  und  Beinen  steif  gefühlt  hat,  so- 
dass sie  kaum  hat  die  Beine  bewegen  können,  ferner  auch  Schmerzen  in 
den  Augen  hatte,  so  dass  sie  für  eine  Weile  nicht  bat  sehen  können.  In  den 
ersten  Tagen  des  August  hatte  sie  ihre  letzte  Menstruation;  seit  diesem  sind 
die  Menses  ausgeblieben.  Den  21.  August  steUte  sich  anhaltender  tonischer 
Krampf  in  den  Händen  ein,  so  dass  diese  während  der  nächsten  Tage  tags- 
über fast  immer  festgeballt  waren ;  ebenso  die  folgenden  Tage.  Vom  Arzte 
wurden  Thyreoidintabletten  verordnet.  Zu  dem  Krampf  in  den  Händen 
kamen  am  26.  Aug.,  wo  Fat.  sich  zu  Bett  legen  musste,  eine  bedeutende 
Anschwellung  des  Tumors  am  Halse,  unangenehme  spannende  Gefühle  im 
ganzen  Körper,  starke  Kopfschmerzen  und  Empfindlichkeit  über  dem  ganzen 
Kopf,  sehr  reichlicher  Schweiss  und  bei  Versuchen,  im  Bette  aufrecht  zu 
sitzen,  tonischer  Krampf  in  den  Unterschenkeln  mit  plantarflectirter  Stellung 
der  Zehen.  Dieselben  Symptome  bestanden  drei  Tage  und  waren  am  dritten 
äusserst  heftig,  wo  Fat.  zeitweise  ohne  Besinnung  war,  so  dass  die  Ange- 
hörigen gemeint  haben  sollen,  dass  sie  nahe  dem  Exitus  wäre.  Die  folgenden 
Tage,  vom  29.  Aug.  bis  1.  Sept.,  lag  sie  ohne  Krampfanfälle,  aber  mit 
starken  Kopfschmerzen,  ab  und  zu  Frostschauem.  Schmerz  und  Stich  in  der 
Brust  und  Erbrechen.  Am  12.  September  traten,  als  sie  ca.  10  Minuten  ge- 
gangen war,  beim  Niedersetzen  zum  ersten  Male  unfreiwillige,  zitternde 
und  zuckende  Bewegungen  in  den  Extremitäten  ein  und  zwar  von  der- 
selben Beschaffenheit,  wie  sie  sie  jetzt  zeigt.  Bei  dieser  Gelegenheit  traten 
die  schüttelnden  Zuckungen  erst  in  den  Füssen,  dann  in  den  Händen  und 
darauf  in  Beinen  und  Armen,  zuletzt  aber  im  ganzen  Körper  ein  und 
dauerten  mehrere  Stunden  lang  unter  einem  gleichzeitigen  spannenden, 
schmerzenden  Gefühl  im  Körper.  Der  Arzt  empfahl  Behandlung  im  Kranken- 
haus, und  Fat.  wurde  den  13.  Sept.  in  die  hiesige  med.  Klinik  aufgenom- 
men. Am  Aufhahmetag  hat  sie  ihrer  Angabe  nach  ein  paar  ähnliche  kurze 
Anfälle  gehabt. 

Den  20.  Sept.  begann  Fat.  täglich  1  Thyreoidintablette  von  Bor- 
roughs  u.  Wellcome  in  London  (mit  33  cg  Thyreoidin)  einzunehmen,  am 
29.  Sept.  2  solche  Tabletten  pro  Tag. 

Status  praesens  den  3.  Octbr.  1899.  Körperbau  gut.  Muskelfleisch 
recht  gut  entwickelt.  Nirgends  Oedem.  Temperatur  afebril.  Fat.  ist  den 
ganzen  Tag  ausser  Bett,  hat  guten  Appetit  und  ziemlich  guten  Schlaf.  Sie 
klagt  über  dann  und  wann  auftretende  heftige  Kopfschmerzen  mit  besonders 
heftigem,  stechendem  Schmerz  über  dem  rechten  Auge,  die  gewöhnlich  eine 
halbe  Stunde  dauern,  femer  über  rheumatoide  Schmerzen  in  der  Brust. 
Ausserdem  klagt  sie  über  Müdigkeit,  Frostschauer,  welche  mit  starkem 
Schweiss  abwechseln.  V^enn  Fat.  von  den  obengenannten  Symptomen  frei 
ist,  fühlt  sie  sich  recht  frisch  und  gesund,  bis  dieselben  wieder  auftreten. 
Ihr  Gemüth  ist  herabgestimmt,  die  Intelligenz  erscheint  etwas  schwerfällig. 
Sie  findet  selbst,  dass  ihr  Gedächtniss  in  der  letzten  Zeit  schlechter  ge- 
worden ist. 

Die  Augenbulben  sind  normal  beweglich,  die  Fupillen  gleichgross  und 
reagiren.    Ophthalmoskopisch  nichts  Abnormes. 
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Am  unteren  Theile  der  Vorderseite  des  Halses  ist  in  der  Mittellinie 
eine  bedeutende  Ausbuchtung  zu  sehen.  Bei  der  Palpation  fühlt  man  einen 
rundlichen,  an  der  Oberfläche  ziemlich  ebenen,  recht  festen,  nicht  fluctu- 
irenden  noch  schmerzenden,  gegen  die  Umgebung  ziemlich  gut  begrenzten 
und  einigermassen  verschiebbaren  Tumor  von  der  Grösse  eines  kleineren 
Apfels.  Die  Haut  über  dem  Tumor  zeigt  mehrere  Narben  von  Operations- 
wunden. Keine  Athmungsbeschwerden.  Normales  Schlingvermögen.  Die 
Körpermusculatur  zeigt  nirgends  Atrophie.  Keine  Paresen  und  keine  Ataxie 
bei  Ausfahrung  von  Bewegungen.  Die  mechanische  Beizbarkeit  der  Muskeln 
ist  in  den  Extremitäten,  am  meisten  in  den  Armen  und  besonders  am 
rechten  Unterarm  bedeutend  gesteigert;  ein  schwacher  Schlag  mit  dem  Per- 
cnssionshammer  löst  in  diesem  für  eine  kurze  Zeit  klonischen  Krampf  aus, 
der  bald  nur  die  Hand,  bald  die  ganze  Extremität  ergreift  Bei  Compression 
der  Art  brachialis  oder  des  Nerv,  ulnaris  tritt  dieselbe  Erscheinung  ein: 
die  Extremität  wird  für  eine  Weile  unter  einem  unangenehmen  schmerz- 
haften und  ziehenden  Gefühl  in  klonischen  Krampf  versetzt  Bei  Com- 
pression der  Gefässe  (A.  fem.  und  popl.)  oder  Nerven  (Peroneus)  der  unteren 
Extremität  erhält  man  tonischen  Krampf  mit  Plantarflexion  des  Fusses. 
Dasselbe  Phänomen  tritt  auch  bei  wiederholter  elektrischer  Reizung  ein, 
und  wenn  Pat  sich  anstrengt,  z.  B.  wenn  sie  versucht,  die  Hand  fest  zu 
ballen,  oder  wenn  sie  ängstlich,  erschreckt  oder  traurig  wird.  Bisweilen 
scheinen  diese  Anfälle  besonders  in  den  Händen  ganz  spontan,  bald  in 
beiden  Händen  zugleich,  bald  in  nur  einer  zu  kommen.  Ab  und  zu  hat 
Pat.  eine  ähnliche  schüttelnde  Bewegung  auch  im  Unterkiefer  beobachtet 
Bei  Druck  auf  die  Art.  max.  ext  erhält  sie  Zuckungen  im  Mundwinkel  und 
bei  wiederholten  leichten  Schlägen  des  Percussionshammers  über  den  Faci- 
alisästen  entstehen  schnelle  Zuckungen  in  den  Gesicbtsmuskeln.  Die  elek- 
trische Reizbarkeit  für  den  Nerv,  ulnar,  und  peroneus  deutlich  gesteigert. 
Der  Druck-,  Temperatar-  und  Muskelsinn  scheinen  nicht  herabgesetzt  zu 
sein.  Gesteigerte  Triceps  -  Reflexe  an  beiden  Armen  und  bedeutend  ge- 
steigerte Patellarreflexe  an  beiden  Beinen.  Dermatographie  augenfällig. 
Seitens  der  inneren  Organe  nichts  von  Wichtigkeit    Pulsfrequenz  92. 

Hammenge  pro  24  Stunden  ungefähr  1  Liter.  Harn  frei  von  Eiweiss 
und  reducirenden  Substanzen. 

Tagesnotiz  den  10.  October.  Pat  hat  sich  während  der  letzten 
Woche  bedeutend  müder  und  matter  gefühlt  und  2  Tage  lang  (den  5.  und  6.) 
sogar  das  Bett  gehütet.  Die  Menstruation,  welche  sie  in  den  ersten  Tagen 
des  October  erwartete,  ist  ausgeblieben.  Während  der  letzten  Woche  ist 
sie  weit  mehr  als  sonst  von  klonischem  Krampf  (besonders  in  den  Händen 
und  einzelne  Tage  auch  in  den  Füssen)  belästigt  worden,  welcher  die  Hände 
zuweilen  mit  nur  kurzer  Unterbrechung  in  schüttelnder  Bewegung  gehalten 
hat.  Während  dieser  Zeit  hat  sie  sich  nicht  wie  sonst  mit  Handarbeit  be- 
schäftigen können.  Femer  hat  sie  während  der  vergangenen  Woche  stets 
über  Kopfschmerz  und  rheumatoide  Schmerzen  geklagt.  Gestern  und  heute 
sind  doch  alle  diese  Symptome  schwächer  gewesen. 

Den  17.  October.  Während  der  letzten  Tage  ist  der  Zustand  der 
Kranken  weit  besser  als  vorher  gewesen;  sie  hat  die  ganzen  Tage  ausser 
Bett  zugebracht  und  Handarbeit  machen  können;  Krampf  hat  sich  nur 
selten  eingestellt  Klagt  fortfahrend  über  zeitweilig  auftretende  rheumatoide 
Schmerzen   in   der   Brost   und  Reissen  besonders  über  dem  rechten  Auge. 
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Beständig  reichlicher  SchweisB.  Troassean's  Phänomen  noch  in  beiden  Armen. 
Ihr  wird  bei  der  Entlassung  anbefohlen,  täglich  eine  Thyreoidintablette 
(ä.  33  cg  von  Bonronghs  u.  Welcome,  London)  einzonehmen. 

Den  5.  December.  Fat.,  welche  bei  der  Entlassung  aufgefordert 
wurde,  sich  vor  Weihnachten  einmal  in  der  Klinik  einzufinden,  hat  heute 
den  Assistenzarzt  besucht  und  mitgetheilt,  dass  sie  sich  nun  viel  besser 
fühlt.  Sie  hat  seit  dem  19.  November  bis  heute  täglich  2  Thyreoidin- 
tabletten  (von  Borrou^hs  u.  Wellcome,  London)  von  je  10  cg  eingenommen. 
Bisweilen  fühlt  sie  indess  noch  Tremor  in  der  rechten  Hand  und  in  den 
Beinen,  wenn  sie  viel  gegangen  ist.  Sie  hat  keine  eigentliche  Arbeit  ver- 
richtet. Während  dieser  Zeit  keine  Menstruation.  Puls  heute  96  in  der 
Minute.  Bei  harter  Palpation  auf  Gefässen  und  Nerven  am  rechten  Ober- 
arm gleich  oberhalb  des  Ellbogens  kann  man  fortfahrend  ähnliche  Krampf- 
zuckungen in  der  Hand  auslösen  wie  froher.  Pat.  wird  ersucht,  am  Neu- 
jahr wiederzukommen. 

Den  5.  März  1900.  Pat.  fand  sich  heute  wieder  in  der  Klinik  ein 
und  fand  Aufnahme.  Seit  dem  5.  Decbr.  hat  sie  erhaltener  Vorschrift  gemäss 
keine  Tabletten  eingenommen.  Den  14.  Decbr.  und  folgende  Tage  Men- 
struation in  gewöhnlicher  Ordnung,  ebenso  im  Jan.  und  Febr.  Sie  hat  die 
ganze  Zeit  arbeiten  können  (melken  etc.).  Krampf  in  Händen  und  Füssen 
ist  zwar  bisweilen  vorgekommen,  aber  verhältnissmässig  schwach.  Während 
der  Menstruationsperioden  immer  schlechter.  Die  Struma  am  Halse  hat  bei 
verschiedenen  Gelegenheiten  verschiedene  Grösse  gezeigt,  am  grössten  ge- 
wöhnlich während  der  Periode. 

Vor  einigen  Wochen  wurde  sie  ganz  unerwartet  wieder  schlimmer;  es 
stellte  sich  schmerzhafter  Krampf  in  Armen  und  Beinen  ein;  die  Struma 
schwoll  an;  Pat  hatte  Schwierigkeit  zu  schlingen,  ausserdem  vorübergehend 
Angst,  Unruhe  und  Erstickungsgefuhl;  sie  konnte  auch  nicht  sprechen  und 
„fühlte  sich  im  Kehlkopfe  merkwürdig'^  lieber  dem  rechten  Auge  Beissen. 
Seitdem  ist  sie  allmählich  schlimmer  geworden,  so  dass  sie  genöthigt 
wurde,  ihre  Arbeit  aufzugeben.  Auch  in  den  Augen  hat  sie  bisweilen 
Krampf,  wenn  sie  rasch  zur  Seite  geblickt  hat.  Wenn  dies  über  sie  kommt, 
ist  sie  nicht  im  Stande  zu  sehen.  Sie  hat  sich  in  der  letzten  Zeit  „so 
schwer  und  sonderbar  im  Kopfe  gefühlt".  Das  Gedächtniss  wird  ihrer  An- 
gabe nach  schlechter.  Appetit  gering,  doch  keine  eigentliche  Abmagerung. 
Schlaf  unruhig.  Bisweilen  fühlt  sie  Frost  im  Körper.  Die  letzten  vier 
Tage  (vor  der  Aufnahme)  fror  Pat.  Tag  und  Nacht.  Darauf  ist  ein  Wärme- 
gefdhl  (doch  kein  Fieber)  gefolgt.  Pat.  fühlt  oft  einen  dumpfen  Schmerz 
in  den  Beinen,  auch  wenn  sie  frei  von  Krampf  ist.  Nicht  selten  wird  Krampf 
in  den  Beinen  (bisweilen  zugleich  in  den  Armen)  bei  einer  unvorsichtigen 
Bewegung  im  Bett  ausgelöst.  Pat.  ist  sich  dem  Aussehen  nach  gleich. 
Psyche  recht  schwerfällig. 

Den  6.  März.  Die  Kranke  geht  mit  einer  gewissen  Schwierigkeit. 
Nach  einer  kurzen  Promenade  muss  sie  stehen  bleiben,  die  Beine  werden 
steif,  und  es  stellt  sich  Schmerz  in  denselben  ein.  Derselbe  geht  indess 
bald  vorüber,  und  sie  fährt  fort  zu  gehen.  TrouBseau*s  Phänomen  in  Armen 
wie  Beinen  deutlich.  Die  mechanische  Reizbarkeit  erhöht.  Bei  leichter 
Percussion  z.  B.  über  den  Nervi  supraorbitales  markirt  Pat.  Schmerz  auf 
den  Gebieten   der  Nervenäste.     Struma  von   demselben  Aussehen   wie  das 
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vorige  Mal  Fat.  fühlt  Hitze  im  Körper  und  schwitzt  etwas.  Temper atar 
afebril.    Pnls  88  in  der  Minute.    Schlaf  schlecht. 

Den  7.  M&rz.  Bei  heute  veranstalteter  elektrischer  Untersuchung 
wurde  eine  bedeutend  gesteigerte  elektrische  Reizbarkeit  der  untersuchten 
Nerven  constatirt. 

Den  20.  April.  Fat,  welche  englische  Thjreoidintabletteo  w&hrend 
ihres  Krankenhausaufenthaltes  genommen  hat^  ist  bedeutend  besser  geworden 
und  hat  heute  das  Krankenhaus  verlassen.  Sie  konnte  gestern  einen  län- 
geren Gang  in  die  Stadt  machen,  ohne  eigentliche  Nachtheile  davon  zu  haben. 
Den  14.  und  15.  dieses  Monats  Menstruation«  Struma  dann  bedeutend  an- 
geschwollen und  der  Zustand  etwas  verschlechtert.  Ausserdem  hatte  Fat. 
während  dieser  Tage  und  kurz  vorher  einen  eigenthiimlichen,  harten,  anfalls- 
weise auftretenden  Husten,  welcher  auf  Krampf  gewisser  Muskeln  im  Kehl- 
kopf zu  beruhen  schien.  Aehnliche  Hustenanfölle  hat  sie  ihrer  Aussage 
gemäss  verschiedene  Male  vorher  gehabt,  besonders  während  der  Menstruation. 
Diagnose:  Tetania  chron.  post  strumectom.  partial. 

Epikrise. 

Die  oben  angefahrte  Krankengeschichte  bietet  mehrere  interessante 
Details  dar.  Bereits  im  Alter  von  11  Jahren  war  Fat  zum  ersten 
Male  im  Krankenhaus.  Sie  hatte  dann  eine  deutlich,  markirte  Struma 
nebst  Tremor  und  einen  gewissen  Grad  von  Tachy cardio.  Es  fand 
sich  zwar  kein  Exophthalmus  vor,  indessen  meinte  man  doch  die 
Diagnose  auf  Morbus  Basedowii  stellen  zu  können.  Durch  Behandlung 
mit  Elektricitat  und  Jodinjectionen  wurde  sie  etwas  besser,  und  die 
Struma  nahm  ab.  Während  der  Fubertätszeit  wuchs  sie  wieder,  so 
dass  Fat.  Krankenhauspflege  suchen  musste.  Zwei  verschiedene  Male 
wurde  sie  operirt;  das  eine  Mal  wurde  ein  Theil  des  linken  Lobus, 
das  andere  Mal  der  ganze  rechte  Lobus  weggenommen.  Gleich  nach 
dieser  letzten  Operation  wurde  (im  Jahre  1894)  wieder  ein  Stück 
exstirpirt,  wobei  nur  ein  kleiner  Fetzen  Strumagewebe  zurückgelassen 
wurde.  Die  Folgen  davon  blieben  nicht  aus,  denn  schon  wenige 
Tage  nachher  zeigte  sich  bei  der  Fatientin  acute  Tetanie  und  vorüber- 
gehend Umnachtung  des  Sensoriums.  Auf  diese  schweren  acuten  An- 
&lle  folgte  ein  tetanoider  Zustand,  wobei  spontan  oder  nach  geringen 
körperlichen  Anstrengungen  klonischer  Krampf  mit  spannendem  Gefühl 
in  den  verschiedenen  Theilen  des  Körpers  ausgelöst  wurde.  Im  Laufe 
des  Herbstes  wurde  sie  besser,  was  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
daher  kam,  dass  der  kleine  Rest  des  Thyreoideagewebes  dann  all- 
mählich wieder  zu  einer  neuen  kleinen  Struma  angewachsen  war.  Der 
Zustand  der  Kranken  war  dann  mehrere  Jahre  leidlich. 

Interessant  sind  ihre  Angaben,  dass  die  Struma  während  der 
Menstruation  deutlich  anzuschwellen  pflegte  und  dass  sie  sich  dann 
schlechter  befand.    Es  dürfte  bekannt  sein,  dass  unter  physiologischen 


234         ^^'  LuNDBOBo,  Ueber  die  Folgen  fast  totaler  Stramektomien. 

umständen  ein  gewisser  Parallelismus  zwischen  den  Geschlechtsorganen 
und  der  61.  thyreoidea  herrscht,  so  dass  ein  reichlicherer  Blutzufluss 
zu  den  ersteren  auch  einen  solchen  zu  dem  letzteren  Organe  im  Ge- 
folge hat.  unter  pathologischen  Umständen  tritt  dies  oft  noch 
deutlicher  hervor. 

Es  herrscht  also  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  bei  dieser  Patientin 
ein  bestinmiter  Zusammenhang  zwischen  der  Struma  und  ihrer  Tetanie 
(bezw.  ihrem  tetanoiden  Zustande).  Je  reichlicher  der  Blutzufluss  zu 
dem  erwähnten  Organ,  desto  schlimmer  erscheint  es.  Vor  der  Operation 
litt  Patientin  (in  gewissem  Grade  wenigstens)  an  Morb.  Basedowii, 
jetzt  dagegen  an  Tetanie.  Es  ist  daher  anzunehmen,  dass  die  jetzige 
Struma,  welche  Ton  einem  unbedeutenden  zurückgelassenen  Reste  nach- 
gewachsen ist,  von  ganz  anderer  Beschaffenheit  als  die  frühere  ist. 
Je  mehr  diese  Struma  anschwillt,  d.  h.  je  reichlicheres  Seeret  sie  dem 
Körper  liefert,  desto  ausgeprägter  werden  die  Tetaniesymptome.  Te- 
tanie kann  also,  wie  dieser  Fall  uns  lehrt,  nicht  nur  dann  entstehen, 
wenn  der  Körper  allen  oder  des  grössten  Theiles  von  seinem  Thyreoidea- 
gewebe  beraubt  wird,  sondern  auch,  wenn  die  Drüse  in  gewisser  Weise 
krankhaft  verändert  ist,  wenn  das  Secret  pathologisch  ist  Im  ersteren 
Falle  entsteht  acute,  im  letzteren  Falle  gewöhnlich  chronische  Tetanie 
mit  zeitweise  eintretenden  Acutisirungen.  Solche  zeigte  Pat.  auch 
während  ihres  Aufenthaltes  in  der  Klinik  1899  und  1901.  Bemerkens- 
werth  ist  die  bedeutende  Verbesserung,  die  sie  bei  Behandlung  mit 
Thyreoidintabletten  zeigte,  und  die  Verschlechterung,  wenn  diese  weg- 
gelassen wurden.  Es  ist  schwer,  eine  befriedigende  Erklärung  daf^r 
zu  geben,  und  ich  begnüge  mich  daher,  den  Umstand  nur  anzudeuten. 


xn. 

(Ans  der  med.  Klinik  in  Kiel.) 

Ueber  Bnlbärparalyse  bei  Sarkomatose. 

Von 

Dr.  H.  Hensen, 

PriVfttdocent  und  Ob^nurzt  ».  d.  Klinik. 

Wegen  einiger  Beziehungen  zu  Bückenmarkserkrankungen  bei 
schweren  Anämien  und  wegen  der  Eigenart  des  klinischen  Bildes  und 
Seltenheit  des  Vorkommens  scheint  eine  Beschreibung  folgenden  Krank- 
heitsfalles Ton  Interesse: 

H.  K.,  19jfthrige8  Dienstmftdchen,  erkrankte  etwa  Mitte  November  1899 
an  fieberhaftem,  mit  Erbrechen  and  Appetitlosigkeit  verbimdenem  Magen- 
katarrh, so  dass  sie  ihren  Dienst  aufgeben  mnsste;  dabei  Ohrensausen  und 
Schwindelgefähl  selbst  im  Bette.  Drei  Wochen  nach  dieser  anscheinend 
unbedeutenden  Erkrankung  bekam  sie  ein  Gefühl,  als  ob  die  Lippen  etwas 
dicker  wfirden,  es  stellten  sich  Halsschmerzen  ein,  und  sie  konnte  nichts 
Festes  schlucken.  Etwa  8  Tage  später  wurde  Schiefheit  des  Gesichts  be- 
merkt, und  es  kam  Flüssigkeit  beim  Schlucken  durch  die  Nase  zurück. 

Am  16.  XII.  Aufnahme  in  die  medicinische  Klinik. 

Den  Hauptbefand  bildete  bei  dem  grossen,  aber  schwächlichen  Mädchen 
völlige  schlaffe  Lähmung  der  linksseitigen  Gesichtsmusculatur, 
an  der  auch  die  vom  Stimfacialis  versorgten  Muskeln  theilnahmen.  Leichte 
Parese  der  rechtsseitigen  Gresichtsmusculatur;  Parese  der  Nu.  abducentes 
r.  n.  1.;  ausgesprochene  Parese  und  Atrophie  der  Zunge;  Sprache 
tonlos,  undeutlich  und  heiser;  laryngoskopisch  die  Stimmbänder  gut  be- 
weglich, ihre  Action  aber  energielos;  Behinderung  des  Schluckens  in  Folge 
häufigen  Verschluckens  und  mangelnden  Schluckens  des  Mundes;  keine 
deutliche  Lähmung  der  Kau-  und  Schlundmusculatur  und  des  Gaumensegels; 
Extremitäten,  Hals-  und  Rumpf musculatur  nirgends  gelähmt;  Sensibilität 
bis  auf  geringe  Geschmacksstörungen  unverändert  Augenhintergrund 
normal 

Die  weitere  Untersuchung  zeigte  noch  Folgendes:  Die  Leber  etwas  ver- 
grössert  und  resistenter,  der  linke  Leberlappen  etwas  uneben  und  höckerig; 
die  Milz  gut  palpabel  und  hart;  keine  Ljmphdrüsensch wellung.  Blutbefand: 
Hämoglobin 6 pro  mille,  sonst  normal.  Die  Menses  waren  bisher  regelmässig, 
ihr  Eintritt  stand  zu  erwarten,  sie  erschienen  jedoch  auch  im  weiteren 
Verlaufe  nicht  wieder. 

Das  Krankheitsbild  wurde  zunächst  als  eine  subacute  Bnlbär- 
paralyse, vielleicht  in  Folge  einer  Infectionskrankheit  zu  deuten  ver- 
sucht 
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Im  weiteren  Verlaufe  besserten  sich  die  Lähmungen,  namentlich  die 
des  linken  Facialis,  vorübergehend  etwas.  Auch  das  Schluckvermögen 
wurde  besser.  Der  Milztnmor  wurde  gleichfalls  etwas  kleiner,  während 
die  Leberschwellung  zunahm.  Intercurrent  trat  eine  schmerzlose  Nekrose 
der  rechten  Tonsille,  verbunden  mit  massigem  Fieber  ein.  (Beide  Tonsillen 
waren  stark  hypertrophisch.)  Die  Anämie  und  allgemeine  Schwäche 
nahmen  dagegen  rapide  zu.  Am  9.  I.,  also  ca.  3  Wochen  nach  der  ersten 
Untersuchung,  wurde  eine  doppelseitige  und  hochgradige  Erkrankung  der 
Nn.  optici  und  der  umgebenden  Retina-Partien  gefunden,  während  bei 
der  Aufnahme  der  ophthalmoskopische  Befund  normal  war.  Statt  der  schwer 
abgrenzbaren  Papillen  der  Nervus  opticus  sah  man  einen  ganz  unregel- 
mässig begrenzten  weissen  Fleck  vom  4 — 5  fachen  Durchmesser  der  Papilla 
n.  opt,  durch  welchen  die  vielfach  unterbrochenen,  stark  gefüllten  und  ge- 
schlängelten Gefässe  verliefen ;  daneben  einzelne  Hämorrhagien.  Das  Ganze 
machte  nicht  den  Eindruck  einer  Stauungspapille,  sondern  entsprach  mehr 
dem,  wie  es  bei  schweren  Dyskrasien,  (Prof.  Völcker),  z.  B.  Morbus  Brightii 
vorkommen  kann.  Am  27.  I.  erfolgte  bei  zunehmender  Schwäche  der 
Exitus  letalis. 

Die  Diagnose  blieb  in  suspenso  zwischen  luetischer  Gefasserkrank- 
ung  der  MeduUa  oblongata  mit  visceraler  Lues  and  Degenerations- 
processen  in  Folge  schwerer  Anämie  und  Kachexie. 

Die  Section  (Prof.  Heller)  ergab  als  wesentlichen  Befund:  Sarkom 
beider  Ovarien,  Sarkomknoten  an  der  Wirbelsäule,  der  Leber,  der  Nieren, 
des  Magens,  Dünn-  und  Dickdarms,  des  Uterus  und  der  Vagina.  Derbheit 
des  Centralnervensystems.  Vereinzelte  gräuliche  Herde  der  weissen  Him- 
substanz;  geringer  Hydrocephalus;  sarkomatöse  (?)  Pachymeningitis  externa 
mit  starker  Osteophytbildung  an  der  Innenfläche  der  Scheitelbeine. 

Daneben  noch  einige  unwichtige  Veränderungen  der  Brust-  und  Bauch- 
organe. 

Aus  dem  eingehenden  Protokoll  wäre  noch  hervorzuheben:  Die  Hirn- 
substanz war  sehr  blutarm;  in  der  rechten  Hemisphäre  waren  einige  kleine 
zackige,  etwas  eingesunkene  Stellen.  Die  Seitenventrikel  etwas  erweitert, 
die  Hinterhörner  obliterirt;  Hirnsubstanz  sehr  derb;  Centralganglien  sehr 
bleich,  an  einzelnen  Stellen  die  Gefösse  der  Gehirnsubstanz  in  Lücken 
liegend;  an  der  Basis  die  Häute  zart,  vor  dem  Chiasma  ziemlich  stark 
rosafarben;  Brücke  und  Medulla  oblongata  sehr  derb;  Arachnoidea  um  letztere 
bräunlich;  die  abgehenden  Nervenstämme  zwar  dünn,  aber  sehr  derb  und  fest. 

Sarkomknoten  im  Gehirn,  an  den  Meningen,  Nervenstämmen  und  dem 
Knochen  der  Schädelbasis  waren  trotz  specieller  Untersuchung  nicht  zu 
finden.  Ein  makroskopisch  erkennbarer  einfacher  Zusammenhang  zwischen 
der  Bulbärparalyse  und  Sarkomatose,  z.  B.  sarkomatöse  Infiltration  der 
Hirnhäute  an  der  Hirnbasis,  war  nicht  vorhanden  und  musste  somit  auf 
mikroskopischem  Wege  gesucht  werden. 

Zur  Untersuchung  kam  der  Hirnstanim  vom  vorderen  Brückenrande 
abwärts  bis  zum  mittleren  Oervicalmark.  (Härtung  in  Müller'scher 
Flüssigkeit.)  Bei  Kernfärbungen  (Hämatoxylin,  Carmin,  van  Gieson'sche 
Färbung)  zeigte  sich  eine  Anzahl  kleinster  Herde,  welche  aus  Zell- 
anhäufungen bestanden.     Ihre  Grösse  überschritt  0,1—0,2  mm  im  Durch- 
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messer  nicht,  ihre  Zahl  war  gering,  in  einem  Querschnitt  der  Brücke  ]iessen 
sich  etwa  5 — 6,  in  einem  gleichen  Schnitt  der  MeduUa  oblongata  bald 
l'~2,  bald  keine  Herde  auffinden.  Im  linken  Vorderstrang  des  Cervical- 
marks  war  gleichfalls  ein  Herd  vorhanden.  Letzterer  bestand  aus  ge- 
quollenen markhaltigen  Nervenfasern,  zwischen  denen  massig  zahlreiche 
Zellen,  gleichsam  wie  loses  Maschenwerk  bildend  lagen.  Bei  v.  Gieson'scher 
Färbung  trat  hier  ein  bindegewebiges  Maschenwerk  hervor,  das  sich  zum 
Theil  an  die  normalen  Septen  anschloss.  Danach  dürfte  es  sich  um  eine 
Gliawucherung  nach  Zerfall  der  markhaltigen  Nervenfasern  handeln.  Die 
Herde  in  der  MeduUa  oblongata  selbst  bestanden  aus  dichteren,  anscheinend 
von  einem  Centrum  ausgehenden  Zellanhäuftingen,  die  mitunter  eine 
nekrotische  Partie  von  bräunlichem  Farbenton  in  der  Mitte  erkennen  Hessen. 
Ob  dies  kleinste,  schon  etwas  veränderte  Blutungen  waren,  Hess  sich  nicht 
sicher  feststellen,  wurde  aber  bei  Vergleich  einer  Anzahl  von  Stellen  sehr 
wahrscheinlich.  Da  das  Sarkom,  sowohl  die  primären  Ovarialtumoren  wie 
die  Metastasen,  ein  kleinzelHges  Eundzellensarkom  war,  konnte  an  die 
Möglichkeit  gedacht  werden,  dass  es  sich  um  beginnende  kleinste  Metastasen 
handle.  Die  Verschiedenartigkeit  der  Herde,  die  nekrotischen  Centra  und 
ihr  ganz  allmählicher  Uebergang  in  das  Normale  sprechen  jedoch  dagegen; 
die  Metastasen  in  anderen  Organen  waren  durchweg  geschlossener  und  com- 
pacter, auch  fanden  sich  keine  Sarkommetastasen  im  Gehirn  an  anderen 
Stellen.  Die  Herde  sassen  sehr  selten  in  der  grauen,  sondern  überwiegend, 
jedoch  ganz  regellos  in  der  weissen  Substanz.   Im  Ganzen  waren  sie  spärHch. 

Ausser  diesen  Herden  war  eine  weitverbreitete  Degeneration  mark- 
haltiger  Nervenfasern  vorhanden.  Es  waren  jedoch  nicht  etwa  einzelne 
Fasersysteme  oder  kleinere  Bündel  im  Ganzen  geschädigt,  sondern  man  sah 
fast  überall  einzelne  stark  gequollene  und  schlecht  färbbare  Nervenfasern 
eingestreut  oder  hie  und  da  auch  in  kleineren  Gruppen  vereinigt.  Im 
Cervicalmark  waren  die  Bandpartien  mehr  wie  die  centralen  befallen,  in 
der  MeduHa  oblongata  war  die  Olivarzwischenschicht  und  das  hintere  Längs- 
bündel vielleicht  etwas  mehr  wie  andere  Theile  ergri£fen. 

Die  Ganglienzellein  waren  durchweg  wohl  erhalten.  In  den  austreten- 
den Nervenwurzeln  waren  einzelne  Inseln  sklerosirten  und  vermehrten,  durch 
Eosin  stärker  gefärbten  Bindegewebes  vorhanden.  Um  die  Austrittsstellen 
herum  bestanden  hie  und  da  massige  Leukocytenanhäufungen,  die  indess  zu 
geringfügig  waren,  als  dass  ihnen  ein  Antheil  am  Krankheitsbilde  zuge- 
sprochen werden  könnte. 

Die  oben  beschriebenen  kleinereu  Herde  und  die  Degeneration  einzelner 
Nervenfasern  Hessen  sich  nicht  nur  in  der  Medulla  oblongata  und  den  be- 
nachbarten Rückenmarkspartien  nachweisen,  sondern  fanden  sich,  wenn 
auch  spärlicher,  noch  in  der  Vierhügelgegend  und  im  Rückenmark,  z.  B. 
im  Lumbaltheil.  An  letzterem  waren  an  der  Anssenfläche  der  Dura  flache, 
hanfkorn-  und  linsengrosse  Auflagerungen  von  Sarkommassen  vorhanden. 
Einzelne  Theile  der  peripheren  Hirnnerven  wurden  untersucht;  an  einem 
Aste  des  Ocolomotorius  fand  sich  gleichfalls  eine  sarkomatöse  Infiltration, 
während  andere  nichts  Besonderes  erkennen  Hessen. 

Was  die  Deutung  des  Krankheitsbildes  und  des  anatomisch-mikro- 
skopischen Befundes  betrifft,  so  glaube  ich  die  Bulbärparalyse  als  ein 
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Analogon  der  Bückenmarksdegenerationen  ansehen  zu  müssen,  wie  sie 
bei  pemicioser  Anämie,  Carcinom  und  Tuberculose  beobachtet  sind.^) 

Syphilis,  welche  eine  Zeit  lang  f&r  wahrscheinlich  gehalten  wurde, 
kommt  nicht  in  Frage. 

Direct  durch  Sarkommetastasen  kann  das  Krankheitsbild  kaum 
hervorgebracht  sein. 

Den  kleinen  Sarkommetastasen  an  der  Aussenfläche  der  Dura 
kann  kaum,  auch  wenn  Äehnliches  an  der  Dura  des  Gehirns  übersehen 
sein  sollte,  eine  Bedeutung  beigemessen  werden.  Seitens  des  Rücken- 
marks, wo  sie  gefunden  wurden,  bestanden  keine  Symptome.  Da  die 
letzte  Menstruation  kurz  vor  Eintritt  der  Bulbärparalyse  lag,  so  ist 
nicht  anzunehmen,  dass  damals  schon  die  Ovarialsarkome  eine  erheb- 
liche Grösse  hatten,  geschweige  denn  die  Metastasen.  Das  Gleiche  gilt 
betrefiPs  der  sarkomatosen  Infiltration  eines  peripheren  Himnerven  und 
eines  Erklärungsversuchs  als  einer  bulbären  (sarkomatösen)  Neuritis. 
Man  hätte  dann  zum  Mindesten  irgendwo  makroskopisch  Tumoren  an 
den  Nerven  finden  müssen,  was  aber  trotz  besonderer  Aufmerksamkeit 
nicht  gelungen  war. 

Da  die  Bulbärparalyse  bereits  8  Wochen  ante  exitum  entstanden 
war,  so  können  jene  kleinen  (anscheinend  hämorrhagisch-encephalitischen) 
Herde,  welche  wahrscheinlich  erst  später  entstanden  sind,  zum  Mindesten 
nicht  allein  die  Ursache  dafür  sein.  Wären  damals  schon  Metastasen 
des  schnell  wachsenden  Sarkoms  in  der  Medulla  oblongata  etc.  vor- 
handen gewesen,  so  hätten  sie  bei  der  Section  schon  zu  erheblicher 
Grösse  herangewachsen  sein  müssen.  Sie  sahen  aber  auch  nicht  wie 
Metastasen  aus;  ihre  Kleinheit  und  das  Fehlen  von  Residuen  älterer 
Herde  spricht  dafür,  dass  sie  erst  in  späterer  Zeit  entstanden  und 
secundär  sind. 

Wichtiger  wie  diese  und  die  anatomische  Grundlage  des  klinischen 
Bildes  sind  die  Degenerationen  zahlreicher  Nervenfasern  in  der 
Medulla  oblongata. 

Weshalb  allerdings  gerade  diese  viel  mehr  wie  das  Rückenmark 
betroffen  war  und  somit  nur  bulbäre  und  nicht  auch,  wie  gewöhnlich, 
spinale  Symptome  manifest  wurden,  ist  nicht  ersichtlich.  Für  diese 
Deutung  spricht,  dass  während  der  Beobachtung  eine  analoge  Er- 
krankung an  beiden  Nervis  opticis  auftrat,  wo  sich  gleichfalls  rapide 
eine  schwere  Degeneration  an  den  Papillen  und  den  benachbarten 
Retinapartien  entwickelte.  (Mikroskopisch  fanden  sich  an  der  Papille: 
Oedem,  Blutungen  und  geringfügige  kleinzellige  Exsudation). 


1)  a)  Lichtheim,  VI.  CoDgress  f.  innere  Med.    b)  Minnich,  Zeitschrift 
f.  klin.  Med.  Bd.  21  u.  22.    c)  Nonne,  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.  Bd.  6. 
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Bemerkenswerth  ist  das  Auftreten  der  Bulbärparalyse  als  erstes 
Symptom  der  Sarkomatose.  Klinisch  stand  sie  so  sehr  im  Vorder- 
gründe, dass  die  Sarkomatose  erst  bei  der  Section  gefunden  wurde. 
Allein  das  Gessiren  der  Menses  hätte  auf  den  Sitz  des  primären 
Sarkoms  in  den  Ovarien  hinleiten  können.  Ihre  gleichzeitige  sarko- 
matöse Degeneration  —  die  Ovarialtumoren  waren  beide  etwa  hfihner- 
eigross  —  hatten  sich  also  wie  häufig  gleichzeitig  entwickelt  —  und 
der  Umstand,  dass  die  Kranke  sich  noch  in  der  Pubertätsperiode  befand, 
iässt  die  Schwere  der  Kachexie  und  die  frühzeitige  und  ungewöhnlich 
intensive  Einwirkung  auf  das  Nervensystem  vielleicht  etwas  begreiflicher 
erscheinen.  Erst  später  machte  die  maligne  Degeneration  der  Ovarien 
ihren  Eiufluss  auch  in  allgemeinerer  Weise  geltend,  indem  sich  gleich- 
falls sehr  schnell  hochgradige  Anämie  und  allgemeine  Kachexie 
(Nekrose  einer  Tonsille!)  entwickelte. 

Die  Bulbärparalyse  ging  auch  der  Anämie  zeitlich  voraus.  Bei 
der  Aufnahme,  wo  bereits  deutliche  Atrophie  der  Zunge  vorhanden  war, 
machte  die  Kranke  keinen  erheblich  anämischen  Eindruck,  der  Hämo- 
globingehalt betrug  60  Proc,  entsprach  also  dem  einer  massigen  Chlorose. 
14  Tage  später  betrug  er  nur  noch  30 — 35  Proc,  vier  Wochen  später 
20  Proc.  bei  1  Million  Erythrocyten.  Die  Degenerationen  der  Medulla 
oblongata  und  die  schwere  Anämie  sind  also  coordinirt,  nicht  die 
erstere  die  directe  Folge  der  Anämie,  ein  zeitliches  Verhalten,  das  ich 
betreffs  des  Rückenmarks  bereits  wiederholt  zu  beobachten  Gelegen- 
heit hatte. 
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(Aus  der  med.  Klinik  in  Kiel.) 

Heber  Meningomyelitis  tuberculosa. 

Von 

Dr.  H.  Hensen, 

PriTatdocent  u.  Oberarzt  a.  d.  Klinik. 
(Mit  1  Abbilduog.) 

Im  Folgenden  soll  ein  Krankheitsfall  von  tuberculöser  Meningitis 
berichtet  werden,  in  dem  die  Meningealerkrankung  des  Oehims  von 
einer  hochgradigen  tuberculosen  Meningitis  spinalis  und  ausgedehnten 
und  intensiven  Myelitis  begleitet  war.  Das  Krankheitsbild  war  daher 
nicht  das  gewöhnliche  der  tuberculosen  Basalmeningitis,  sondern  bot 
vielmehr  Erscheinungen  dar,  wie  sie  bei  Lues  cerebrospinalis  beobachtet 
werden  können. 

Frau  £.,  40  Jahre  alt,  erkrankte  8  Ta^e  vor  Aufnahme  ins  Kranken- 
hans mit  Schüttelfrost  nnd  starken  Kopfschmerzen,  bald  darauf  anch 
reissenden  und  stechenden  Schmerzen  im  Rücken  und  in  den  Nierenge^n- 
den,  besonders  rechts.  Einige  Tage  später  kamen  Beschwerden  beim  Wasser- 
lassen hinzu,  weshalb  sie  am  5.  Krankheitstage  zum  Arzte  hinging  und 
katheterisirt  wurde,  was  auch  weiter  nothwendig  blieb.  Am  8.  Tage  Auf- 
nahme ins  Krankenhaus  mit  der  Diagnose  „Nieren-  und  Blasenleiden*'. 

Status:  Ziemlich  schwächliche  nnd  anämische  Frau.  Temp  39,2. 
Puls  96.  Ist  psychisch  etwas  alterirt,  verwirrt  und  aufgeregt,  die  Klagen 
deshalb  schwer  zu  beurtheilen;  es  werden  Schmerzen  im  Kopf,  Rücken, 
der  Nierengegend  (anch  bei  Druck),  im  Leibe  und  den  Beinen  angegeben. 
Druckempfindlichkeitde8Atlanto-Occipital-Gelenks,keineNacken- 
steifigkeit.  aber  auffällige  Steifigkeit  der  ganzen  Wirbelsäule;  es  ist 
jedoch  kein  einzelner  Wirbel  besonders  empfindlich.  Greringe  Abducensparese 
rechts.  Blase  gefüllt,  Detrusorlähmung,  einige  Male  Sedes  involuntarii. 
Etwas  Hyperästhesie  an  den  Beinen.  Keine  Extremitätenlähmung.  Patellar- 
reflexe  lebhaft,  Reflexe  im  Uebrigen  normal.  Patientin  konnte  mit  Unter- 
stützung und  selbst  allein,  wenn  auch  mit  steifem  Rücken  und  Beinen,  einige 
Schritte  gehen.     Keine  Stauungspapille,  auch  nicht  im  weiteren  Verlauf. 

Anamnestisch  erweckte  die  Angabe,  dass  von  12  lebend  geborenen 
Kindern  die  meisten  sehr  früh  gestorben  waren,  den  Verdacht  auf  Lues, 
für  welchen  eine  weitere  Bestätigung  indess  nicht  vorlag. 

Im  weiteren  Verlauf  trat  zunächst  eine  leichte  Besserung  auf.  Die 
Aufgereiztheit,  die  sich  namentlich  bei  den  ärztlichen  Visiten  zeigte,  liess 
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nach,  Pat.  konnte  wieder  einige  Male  selbst  Urin  lassen,  auch  die  Tempe- 
ratar  fiel  fast  auf  37®.  Dagegen  blieben  Nackensteifigkeit  and  Steifigkeit 
der  Wirbelsäule  immer  noch  anffftUig.  Auch  die  Hyperästhesie  Hess  nach. 
Eine  leichte  Cystitis  zwischen  15.  und  18.  Krankheitstage  heilte  bei  ent- 
sprechender Behandlung  leicht  ab. 

Am  18.  Erankheitstage  kamen  nun  unzweideutige  Zeichen  einer  Rücken» 
markserkrankung  im  Dorsaltheile  zu  Tage.  Die  Kranke  klagte  über  Taub- 
heitsgefuhl  erst  im  rechten,  dann  im  linken  Beine,  sie  konnte  die  Beine 
nicht  mehr  heben,  die  Muscnlatur  wurde  schlaff,  es  traten  starke  Reflex- 
zuckungen bei  Prüfung  des  Patellarreflexes  und  bei  Hautreizen  an  den 
Beinen  auf.  In  den  nächsten  Tagen  traten  Gfirtelschmerzen  im  Leibe  beim 
Ausrichten  hinzu,  das  Taubheitsgefühl  ging  beiderseits  bis  zur  8.  Rippe, 
die  Baucbdeckenreflexe  fehlten.  Am  20.  Erankheitstage  waren  die  Beine 
bereits  gelähmt,  die  Sensibilität  an  der  unteren  Körperhälfte  fast  erloschen, 
die  Patellarreflexe  aufgehoben,  die  mechanische  Muskelerregbarkeit  in  der 
Peronealmusculatur  r.  und  1.  erhöht,  im  Tibialis  anticus  links  beginnende 
Entartungsreaction.    Incontinentia  alvi  und  Neigung  zu  Decubitus. 

Zugleich  zeigten  sich  jetzt  wieder  Cerebralsymptome.  Das  Sen- 
sorinm  wurde  benommen,  Patientin  delirirte  Nachts  etwas,  und  es  zeigten 
sich  Andentungen  von  Facialisparese,  die  bald  rechts,  bald  links  deutlicher 
erschien. 

Die  Abducensparese,  welche  anfänglich  bemerkt  wurde,  war  rück- 
gängig geworden;  die  Augenmuskeln  blieben  weiterhin  frei.  Am  21.  und 
22.  Erankheitstage  steigerte  sich  die  Benommenheit  zum  tiefen  Sopor  und 
es  erschienen  langsame  Zwangsbewegungen  in  den  Armen,  welche  nur  mit- 
unter etwas  Coordinirtes  und  Zweckmässiges  zu  haben  schienen.  Die  Tem- 
peratur zeigte. in  den  letzten  Tagen: 

am  28./II.     l./III.     2./III.     3./ni.     4./III. 

Morgens"  38«        39»"       38<>      37,7»     36,10 
Abends      38,70     360        37,3«    35,2^ 

Der  Puls  war  zwischen  80  und  100,  am  22.  Tage  jedoch  nur  48.  Eurz 
nach  dieser  Beobachtung  trat  bei  passivem  Aufrichten  im  Bette  über- 
raschend der  Exitus  ein. 

Die  Therapie  war,  da  die  Diagnose:  Lues  cerebrospinalis  am  meisten 
für  sich  zu  haben  schien,  im  Wesentlichen  eine  antiluetische  gewesen. 

Die  Autopsie  (Prof.  D  o  eh  le)  rechtfertigte  diese  Diagnose  nicht,  sondern 
ergab  massige  tuberculöse  ßasalmeningitis  mit  starker  tuberenlöser  Menin- 
gitis des  Rückenmarkshäute,  besonders  im  Brusttheil,  und  secundärer  Er- 
weichung des  Rückenmarks.  Daneben  als  Wesentlichstes:  Miliartuber- 
cnlose  in  den  Lungen,  der  Leber,  den  Nieren,  tuberculöse  Ge- 
schwüre im  Goecum  und  Proc.  vermiformis. 

Aus  dem  Sectionsprotokoll  sei  unter  Fortlassung  des  Unwichtigen 
Folgendes  hervorgehoben: 

Innenfläche  der  Dura  glatt  und  glänzend.  Hirnwindungen  abgeflacht. 
Arachnoidealgefässe  reichlich  gefüllt  sichtbar;  die  Maschen  enthalten  trübe 
Flüssigkeit,  das  Gewebe  ist  an  einzelnen  Stellen  weisslich-faserig  verdickt, 
besonders  nach  vorn  über  den  Stirnlappen.  Hier  findet  sich  ungefähr  in 
der  Mitte  des  linken  Stirnlappens  eine  eingesunkene  Stelle.  Hirnsubstanz 
feucht  geröthet,  zäh.   Nach  Fingerdruck  bleiben  Dellen  zurück.    Blutpunkte 
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ziemlich  i  eichlich  sichtbar.  In  den  Ventrikeln,  deren  Ependym  ziemlich 
derb  ist,  100  ccm  Flüssigkeit.  Gewebe  des  Balkens  verdünnt,  binde- 
gewebig, zäh;  anf  den  Schnitten  dnreh  Gross-  und  Kleinhirn  Herderkrankungen 
nicht  nachweisbar.  An  der  Basis  die  Hirnhäute  in  grosser  Ausdehnung  von 
weisslich  trüber  Beschaffenheit,  besonders  stark  um  das  Ghiasma  und  im 
Verlauf  der  Arteriae  fossae  Sylvii;  in  diesen  weisslich-trüben  Massen  lassen 
sich  deutlich  kleine  Knötchen  erkennen,  die  sich  weiter  auf  Pons  und  Me- 
dulla  fortsetzen. 

Bei  Herausnahme  des  Bttckenmarks  von  hinten  und  Erö&ung  des 
Duralsacks  zeigt  sich  im  Bereich  des  Brustmarks  der  Subduralraum  von 
theils  sulzigem  Oedem,  theils  von  fibrinösen  Massen  erfüllt.  Das  Gewebe 
der  Arachnoidea  ist  allenthalben  weisslich- sehnig  verdickt.  In  der  Höhe 
des  7.  Halswirbels  ist  eine  3  cm  lange,  ovale,  stark  röthlich  gefärbte  Partie, 
an  der  theils  fein  injicirte  zahlreiche  Gefässe,  theils  diffuse  Röthung  zn 
sehen  ist.  Auf  dem  Durchschnitt  der  Medulla  im  Brust-  und  Lendenmark 
ist  eine  leicht  gräuliche  Färbung  der  Hinterstränge  zu  sehen.  An  der  Grenze 
von  mittlerem  und  oberem  Brnstmark  ist  dieses  über  mehrere  Segmente  hin 
völlig  erweicht,  zerfliesst  auf  der  Schnittfläche  und  lässt  keine  Zeichnung 
mehr  erkennen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  nach  Härtung  in  Formalin 
und  Müll  er 'scher  Flüssigkeit,  Färbung  nach  Pal,  v.  Gieson  und  mit  Hä- 
matoxylin  folgende  Bilder. 

Die  Meningen  sind  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks  entsprechend 
entzündlich  erkrankt,  am  schwersten  am  mittleren  Brustmark.  Die  Er- 
krankung ist  durchweg  an  der  hinteren  Peripherie  stärker  wie  am  vorderen 
Umfange;  hier  schliesst  sie  sich  hauptsächlich  an  die  vordere  Medianfissur 
und  die  Arteria  spinalis  anterior  an.  Die  Gefässwände,  sowohl  der  Arterien 
wie  der  Venen,  sind  auf  das  Dichteste  von  kleinzelliger  Infiltration  durch- 
setzt, vielfach  ist  in  Folge  dessen  die  Gefässwand  selbst  kaum  mehr  zu 
erkennen  und  ihre  Schichtung  nicht  unterscheidbar.  Am  geringsten  ist  in 
der  Regel  die  Intima  ergriffen;  vereinzelte  Gefässe  sind  thrombosirt. 

Von  den  Gef&ssen  aus  verbreitete  sich  die  kleinzellige  Infiltration  auf 
das  umgebende  Piagewebe  In  allmählich  abnehmender  Dichte,  so  dass  als 
Centrum  stets  ein  Gefäss  hervortrat.  Ausgesprochene  Tnberkelknötchen 
fehlten,  vielleicht  der  kurzen  Dauer  der  Erkrankung  wegen,  ein  Verhalten, 
das  sich  auch  bei  Tuberculose  der  Hirnhäute  häufig  findet;  jedoch  waren 
ganz  vereinzelte  typische  Riesenzellen  vorhanden.  Hie  und  da  lagen 
zwischen  den  Maschen  der  Arachnoidea  stark  tingirbare  faserige  Massen 
mit  einzelnen  Leukocyten  darin,  wahrscheinlich  fibrinöse  Exsudate.  Stellen- 
weise erschien  das  zellige  Exsudat  bereits  in  nekrotischem  ZerfjEdl  begriffen. 
Sehr  intensiv  war  das  Perineurium  der  austretenden  Nervenwurzeln  er- 
griffen; es  stellte  vielfach  eine  dicke,  die  Wurzeln  umgebende  kleinzellig 
infiltrirte  Scheide  dar,  von  welcher  aus  der  Entzündnngsprocess  in  breiten 
Septen  in  die  Wurzeln  hineingriff.  Einzelne  der  stark  dilatirten  Blutge- 
fässe der  Nervenwurzeln  konnte  man  bereits  makroskopisch  erkennen.  Auch 
die  Dura  zeigte  kleinzelligen  Belag  an  der  Innenfiäche  und  Infiltration  ent- 
lang den  Gefäss-  und  Lymphspalten,  ebenso  das  äussere  Blatt  der  Arach- 
noidea. 

Die  Rückenmarkssubstanz  selbst  bot  neben  hochgradigen  Entzündungs- 
auch    ausgebreitete    Zerfallserscheinungen.      Im    mittleren    Brustmark 
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wflren  tob  der  grauen  Substanz  nar  nodi  einzelne  zersprengte 
Reale  kenntlich,  in  denen  mit  Mühe  einige  Oanglienzellen  entdeckt  werden 
konnten.  Ein  Zusammenhang  dieser  Reste  war  nicht  mehr  vorhanden,  ein 
Theil  lag  im  Centrom  des  Qaerschnittes,  ein  anderer,  der  anch  die  Stalle 
des  Centralkanals  zn  enthalten  schien,  lag  unmittelbar  anter  dem  vorderen 
Rande,  wo  von  einer  Fiasnra  antoria  nichts  mehr  zn  sehen  war.  Bei 
Fürbnng  nach  Pal  sah  man  kanm  noch  einigte  normale  Nervenfasern.  Die 
Mehrzahl  war  überhaupt  verschwunden,  eine  Anzahl  stark  gequollen.  So 
bestand  der  grösste  Theil  des  Querschnitts  ans  leeren  Oliamascben  nni  fein- 


kömigen  Zerfallsprodncteu.  Die  Gefässe  waren  prall  gefSllt,  namentlich 
an  den  Randtheilen,  oft  schon  makroskopisch  erkennbar,  gewunden,  und  zum 
Tlieil  von  Zellanhänfungen  begleitet,  welche  indess  verhältnissmtlssig  ge- 
ring nnd  bei  weitem  nicht  so  hochgradig  wie  in  den  Meningen  waren. 
Stärkere  Anhänfnogen  von  Leokocyten  mit  gelappten  Kernen  drangen  vom 
Rande  ans  den  Septen  folgend  in  die  weisse  Substanz  ein.  Vereinzelt 
fanden  sich  hier  Blutangen.  In  den  Resten  der  granen  Substanz  waren 
die  entzündlichen  Erscheinungen  gering.  Anfallend  waren,  überall  verstreut 
liegend,  stark  tingirte  Zellkeine,  ohne  jegliche  Kernstractnr,  welche  an 
OrSsse  die  übrigen  um  das  3— 4fache  ttbcrtrafea  und  vermnthlicb  der 
Neuroglia  angehörten.  Tuberkelknötclien  waren  weder  hier  noch  sonst  in 
der  BOckenmarkssubstanz  vorhanden. 
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In  der  Nachbarschaft  dieser  gänzlich  zerstörten  Partie  beschränkte  sich 
die  Degeneration  des  Rückenmarks  mehr  auf  die  Hinter-  und  Seitenstränge^ 
trotz  annähernd  gleich  starker  Menningealerkranknng.  Von  den  Vorder- 
strängen waren  nnr  die  Randpartien  ergriffen;  die  kleinzellige  Infiltration 
drang  in  kleinen  Zacken  vom  Rande  in  die  Substanz  ein,  die  Markscheiden 
waren  erheblich  gequollen  oder  ganz  zerfallen.  Hinter-  und  Seitenstränge 
boten  ein  ähnliches  Bild,  wie  oben  beschrieben;  die  Raudpartien  waren  anch 
hier  am  schwersten  zerstört.  Fast  ebenso  hochgradig  waren  die  Enppen 
der  Hjpterstränge  befallen.  Im  unteren  Brustmark  war,  anscheinend 
durch  Schwellung  der  Kuppe  des  linken  Hinterstranges  das  linke  Vorder- 
hom  nach  vorne  gedrängt  und  stark  verzogen  (vergl.  die  Abbildung).  Die 
Ganglienzellen  waren  verwaschen  und  schlecht  färbbar;  die  Protoplasma- 
fortsätze kaum  kenntlich.  An  Stelle  des  Centralkanals  fand  sich  im  ganzen 
Rtickenmark  ein  dichter  Zellhaufen.  Im  Halsmark  und  Lendenmark 
war  die  Meningealerkrankung  gleichfalls  noch  sehr  ausgesprochen,  im  Rücken- 
mark selbst  fanden  sich  nur  relativ  geringfügige  Degenerationen  in  den 
Randpartien  und  Hintersträngen.  Die  Färbung  auf  Tuberkelbacillen  in  den 
Rückenmarksschnitten  gelang  zwar  nicht,  an  der  Diagnose  der  Tuberculose 
kann  jedoch  bei  dem  Sectionsbefunde  von  Lunge  und  Darm  kein  Zweifel  sein. 

Der  Fall  scheint  mir  in  doppelter  Hinsicht  bemerkenswerth  und 
eine  Mittheilung  zu  verdienen:  Einmal  bezüglich  der  klinischen  Er- 
scheinungen. Das  Erankheitsbild  war  anfönglich  ganz  unbestimmt, 
es  deutete  nur  auf  eine  schwerere  infectiöse  Erkrankung.  Es  konnte 
sich  in  der  Hauptsache  zunächst  um  eine  Cjstitis  und  Pyelitis,  um 
eine  Spondylitis  oder  auch  um  Bronchitis  handeln.  AufiFallig  waren 
inmierhin  die  Steifigkeit  der  Wirbelsäule,  welche  auf  Meningealerkrankung 
des  Rückenmarks,  und  die  DruckempfindJichkeit  der  Atlantooccipital- 
gegend,  welche  auf  Meningitis  des  Gehirns  hinwiesen.  Die  Diagnose 
wurde  weiter  durch  die  psychischen  Abnormitäten  erschwert.  Im 
späteren  Verlaufe  drängten  die  Syniiptome  zusammen  mit  der  Anamnese 
zu  der  irrigen  Annahme  einer  Lues  cerebrospinalis.  Es  machte  sich 
in  rapider  Entwicklung  eine  Herderkrankung  im  mittleren  Brustmark 
bemerkbar,  andererseits  wurden  die  Cerebralsymptome  intensiver  und 
liessen  auf  eine  diffuse  Gehirnerkrankung  schliessen;  daneben  musste 
aus  der  Steifigkeit  der  ganzen  Wirbelsäule  auf  eine  diffuse  Erkrankung 
der  Rtickenmarkshäute  geschlossen  werden.  Das  Centralnervensystem 
war  also  ausgebreitet  und  an  mehreren  Stellen  erkrankt  Andererseits 
passte  das  Auf-  und  Abschwanken  und  Rückgängigwerden  einzelner 
Symptome,  wie  z.  B.  der  Blasenlähmung  und  der  Abducensparese 
gut  zur  Annahme  einer  Lues;  weniger  war  dies  betreffs  des  plötzlichen 
Beginns  und  des  Fiebers  der  Fall,  wenngleich  es  die  Möglichkeit 
durchaus  nicht  ausschloss. 

Nach  Sitz  und  Ausbreitung  entsprach  nun  die  anatomisch  gefun- 
dene  Meningitis   und  Myelitis  in  der  That  dem  Erwarteten,  aber  nicht 
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hinsichtlich  ihrer  Aetiologie.  Es  ist  zwar  eine  bekannte  Thatsache, 
dass  die  tuberculöse  Meningitis  zu  oberflächlichen  Erweichungsherden 
des  Gehirns  ftühren  kann,  und  dass  andererseits  die  cerebrale  Meningitis 
sehr  häufig  von  einer  spinalen  begleitet  istO*  welche  nach  Schnitze 
anatomisch  fast  ebenso  intensiv,  wie  diejenige  der  Hirnhäute  sein 
kann;  auch  kleinere  Degenerationsherde  können  im  Rückenmark  auf- 
treten. Sie  fallt  indess  klinisch  sehr  wenig  in  die  Augen,  es  über- 
wiegen vielmehr  bei  weitem  die  Cerebralsymptome.  Hier  war  das 
Verhalten  gerade  umgekehrt,  es  fand  sich  das  Bild  einer  ausge- 
sprochenen Myelitis,  wof&r  ich  in  der  mir  bekannten  Literatur  nur  ein 
später  zu  erwähnendes  Analogen  gefunden  habe. 

In  pathologisch  -  anatomischer  Hinsicht  war  die  Rückenmarks- 
degeneration —  um  diese  handelt  es  sich  viel  mehr,  wie  um  Entzündung 
im  Rückenmark  selbst  —  offenbar  die  secundäre  Folge  der  Meningeal- 
erkrankung,  insbesondere  der  Gefässe.  Durch  das  ganze  Rückenmark 
hindurch  liess  sich  dieses  Verhalten  erkennen.  Ueberall  waren  bei 
hochgradiger  Meningealerkrankung  Degenerationen  in  den  Randzonen 
vorhanden;  dann  folgten  die  Hinterstränge,  entsprechend  der  stärkeren 
Meningealerkrankung  in  ihrem  Gebiete,  bis  endlich  im  Dorsalmark 
vollständiger  Zerfall  und  Auflosung  der  Rückenmarkssubstanz  mit 
stärkerer  Entzündung  um  ihre  Gefasse  herum  eintrat.  Das  Primäre 
ist  hier,  ähnlich  wie  auch  sonst  vielfach,  z.  B.  bei  syphilitischer  Menin- 
gitis, bei  Arteriosklerose,  die  Gefassveränderung  der  Meningen. 

Eine  Erklärung  für  die  Eigenart  unseres  Falles  mag  in  dem  Um- 
stände gefunden  werden,  dass  offenbar  bereits  vorher  latent  eine 
chronische  Meningitis  sowohl  des  Gehirns  wie  des  Rückenmarks  be- 
stand. Die  Disposition  zur  Erkrankung  wird  dadurch  erhöht  sein  und 
durch  eine  leichte  Compression  des  angeschwollenen  und  ödematösen 
Rückenmarks  sein  Zerfall  befördert  sein. 

Die  Meningitis  cerebralis  et  spinalis  war  Theilerscheinung  einer 
beginnenden  Miliartuberculose.  Letztere  hatte  sich  klinisch  nicht  be- 
merklich gemacht  und  der  Exitus  letalis  wurde  durch  die  Menigitis 
verursacht,  so  dass  wir  es  in  der  Hauptsache  mit  dießer  allein  zu  thun 
hatten.  Eingesetzt  hatte  die  Menigitis  spinalis,  wie  aus  dem  frühen 
Eintritt  von  Blasenstörungen,  dem  ersten  Localsymptom  der  ganzen 
Erkrankung,  hervorgeht,  schon  im  Beginn  der  Miliartuberculose,  war 
darauf  einige  Zeit  stationär  geblieben  und  schliesslich  der  Entwicklung 
der  übrigen  Tuberculöse,  einschliesslich  der  Meningitis  cerebralis 
erheblich  voran  geeilt. 


1)  Schultze,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  1880;  Berl.  klin.  Wochenschrift 
1876;   Virchow's  Archiv.  Bd.  08. 


246  XIII.  Hensen,  lieber  Meningomyelitis  tuberculosa. 

Einen  in  mancher  Hinsicht  ähnlichen  Fall  beschreibt  Jacobäus^); 
der  Unterschied  gegenüber  unserem  besteht  darin,  dass  es  sich  um 
ein  schon  längere  Zeit  taberculöses  IndiTiduum  handelte  und  die  Menin- 
gealtuberculose  aufsteigend  zuerst  die  Rückenmarkshäute,  dann  die 
Gehirnhäute  ergriff,  indem  sie  als  Ausgangspunkt  eine  Tuberculose  des 
Uterus  und  seiner  Adnexe  hatte.  Die  Rückenmarksdegeneration  be- 
schränkte sich  auf  die  Randzone. 


1)  Jacobäus,  Zeitschrift  für  klio.  Medicin.  Bd.  ad. 


Erklärnng  der  Abbildung. 

Meningo-Myelitis  tuberculosa.    Schnitt  aus  dem  unteren  Brustmark. 

Tuberculose  Infiltration  der  Meningen,  Quellung  und  Zerfall  der  Hinter- 
und  Hinter-Seitenstränge,  Yerziehung  des  linken  Vorderhorns. 

1  Dura  mater  spiualis. 

2  Nervenwurzeln. 

3  Blutgefässe. 

Gezeichnet  bei  Seitz  Ocular  I  und  Objectiv  I. 


Nachschrift  der  Redaction.  Der  Verfasser  der  beiden  vorher- 
gehenden Aufsätze,  ein  Sohn  des  hervorragenden  Kieler  Physiologen 
V.  Hensen,  hat  die  Veröffentlichung  dieser  seiner  letzten  Arbeiten 
nicht  mehr  erlebt.  Er  starb  in  Kiel  am  IS.December  1901  an  Hirntumor. 
Ein  zu  den  schönsten  Hoffnungen  berechtigendes  junges  Oelehrten- 
leben  hat  damit  sein  frühzeitiges  Ende  erreicht  Ehre  seinem  Andenken! 


XIV. 
Znr  Frage  der  Localisation  der  reflectorischen  Pnpillenstarre. 

Von 

Br.  Gostav  Wolff, 

Privatdocdnt  und  II.  Arzt  der  Irrenanstalt  in  Basel. 
(Mit  3  Figuren  im  Text.) 

Die  Frage  nach  der  anatomischen  Ursache  der  reflectorischen 
Pupillenstarre  ist  noch  immer  eine  offene.  Vor  einiger  Zeit  habe  ich 
eine  Reihe  klinischer  und  pathologisch-anatomischer  Beobachtungen 
mitgetheilt  ^),  welche  mir  geeignet  schienen,  die  Rieger-Forster'sche 
Hypothese^)  einer  spinalen  Localisation  der  Pupillenstarre  zu  stützen, 
welche  mir  also  ^wahrscheinlich  zu  machen  schienen,  dass  dieses  für 
die  Erkennung  einer  Rückenmarkskrankheit  so  wichtige  Symptom 
nicht  nur  Begleiterscheinung,  sondern  unmittelbare  Folge  einer  spinalen 
Äffection  und  zwar  einer  Erkrankung  des  oberen  Halsmarks  sein  kann. 
Obwohl  meine  Annahme  durch  die  yon  Bach^)  angestellten  experi- 
mentellen Untersuchungen  sowie  durch  die,  offenbar  unabhängig  von 
meinen  Resultaten  gemachten  Beobachtungen  Gaupp's^)  bestätigt  zu 
werden  scheinen,  so  wird  doch  neuerdings  wieder  versucht,  die  ana- 
tomische Ursache  der  Pupillenstarre  in  den  Oculomotoriuskern  zu  ver- 
legen. 

Ich  bin  nun  in  der  Lage,  einen  Fall  zu  publiciren,  der  für  die 
Frage  nach  der  Localisation  der  reflectorischen  Pupillenstarre,  speciell 
zur  Vergleichung  derjenigen  Thatsachen,  welche  für  eine  Verlegung 
der  Krankheitsursache  in  den  Oculomotoriuskern  und  derjenigen,  welche 
für  eine  spinale  Localisation  sprechen,  eine  besondere  Beachtung  zu 
verdienen  scheint.  Für  die  Ueberlassung  des  Falles  bin  ich  Herrn 
Professor  Wille  zu  Dank  verpflichtet. 

1)  G.  Wolff,  Das  VerbalteD  des  fiückenmarks  bei  reflectorischer  Pupillen- 
starre.    Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  32. 

2)  Bieger  und  v.  Forster,  Auge  und  Bückenmark.  Graefe's  Archiv.  Bd.  27. 

3)  Bach,  Zur  Lehre  von  den  AugenmaskeÜähmuDgen  und  den  Störungen 
der  PupillenbeweguDg.  Graefe's  Archiv.  Bd.  47  und  Experimen teile  Unter- 
suchungen und  Studien  über  den  Verlauf  der  Pupillar-  und  Sehfasem  nebst  Er- 
örterungen über  die  Physiologie  und  Pathologie  der  Pupillarbewegung.  Diese  Zeit- 
schrift. Bd.  17. 

4)  Gaupp,  lieber  die  spinalen  Symptome  der  progressiven  Paralyse.  Breslau 
1898,  refer.  im  Neurol.  Centralbl.  1699.  S.  127. 
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£.  S.y  geboren  17.  März  1853,  wnrde  am  5.  Nov.  1898  in  die  Baseler 
Irrenanstalt  gebracht.  Die  Ehefrau  bestreitet  jede  erbliche  Belastung.  Pat. 
hat  nach  Absolvirimg  der  Primär-  and  Secundarschale  die  Schreinerei  ge- 
lernt, wnrde  dann  Klaviermacher  und  war  in  mehreren  Klavierfabriken  an- 
gestellt. Er  beiratliete  zweimal,  das  erste  Mal  mit  22  Jahren.  Unglück- 
liche Ehe,  Scheidung.  Die  Frau  wurde  später  geisteskrank,  war  in  Burg- 
hOlzli,  starb  im  Krankenhaus  Liestal  1893.  Sie  hatte  dreimal  geboren, 
zwei  Kinder  leben,  eins  war  todt  geboren  (reife  Frucht).  An  welcher  Form 
von  Geisteskrankheit  die  Frau  gelitten  hat,  konnte  nicht  festgestellt  werden, 
Paralyse  scheint  es  nicht  gewesen  zu  sein. 

Im  Jahre  1892  heirathete  Patient  zum  zweiten  Male.  Ehe  im  Ganzen 
glücklich.    Drei  Kinder,  zwei  leben,  eins  starb  an  Diphtherie. 

Pat.  litt  vor  3  Jahren  an  Magen-Darmkatarrh  mit  Leberschwellung. 
Potus  negirt.     War  immer  ein  verschlossener,  etwas  eigener  Mann. 

Sein  jetziges  Leiden  begann  im  Hochsommer  1898  mit  Schmerzen  im 
Rücken  zwischen  den  Schulterblättern,  welche  sich  allmählich  auf  Hals, 
Genick,  Hinterkopf  ausbreiteten  und  sehr  intensiv  wurden.  Bewegungen 
des  Kopfes  waren  mühsam,  nur  mit  Schmerzen  ausführbar.  Gegen  seine 
Beschwerden  gebrauchte  der  Kranke  Dampfbäder,  worauf  die  Schmerzen 
nachliessen,  sich  aber  Doppeltsehen  einstellte,  etwas  später  auch  Zuckungen 
in  beiden  linken  Extremitäten.  Pat.  war  in  dieser  Zeit  sehr  zerstreut, 
vergass  beim  Ausgehen  öfter  den  Hut  aufzusetzen,  wollte  im  Arbeitskittel 
in  die  Stadt  gehen  u.  dgl.  Allmählich  entwickelte  sich  auch  eine  gewisse 
„Schwäche''  des  linken  Beins;  Bewegungen  desselben  machten  dem  Kranken 
Mühe,  er  ermüdete  rasch  in  diesem  Bein.  Auf  Anordnung  seines  Arztes 
gebrauchte  der  Kranke  Jodkali,  worauf  alle  Erscheinungen  mit  Ausnahme 
der  Schwäche  seines  1.  Beins  zurückgingen. 

Anfangs  October  1898  begann  Pat.  von  Neuem  zu  klagen  über  Kopf- 
schmerzen, über  zunehmende  Schwäche.  Hatte  fast  täglich  Zuckungen  im 
linken  Arm  und  1.  Bein,  auch  das  Doppeltsehen  stellte  sich  wieder  ein.  Vom 
20.  October  nn  steigerten  sich  die  Erscheinungen  rasch,  in  wenigen  Tagen 
entwickelte  sich  Schielen  des  1.  Auges,  die  Stimme  wurde  anders,  als  ob 
Pat.  durch  die  Nase  spräche.  Pat.  wurde  sehr  vergesslich,  kümmerte  sich 
um  sein  Geschäft  nicht  mehr,  wollte  nur  noch  essen  und  Spazierengehen. 
Bald  fing  er  an,  allerlei  Verkehrtes  zu  machen,  schüttete  die  Confitüre  in 
den  Kaffee,  zog  die  Unterhosen  über  die  Oberhosen  an,  wollte  einmal 
mit  der  Nachtjacke  seiner  Frau  ausgehen  u.  s.  w.,  sprach  vollständig  irre. 

Wurde  auf  ärztliche  Anordnung  in  das  Nothspital  in  Zürich  am  2.  No- 
vember verbracht,  von  dort  am  5.  November  hierher.  Appetit  war  immer 
sehr  gut.  Stuhl  in  Ordnung.  War  mit  Stuhl  und  Wasser  nicht  unrein, 
urinirte  dagegen  öfters  auf  den  Zimmerboden.  Der  Schlaf  kam  in  den 
letzten  Nächten  erst  sehr  spät  und  war  unruhig. 

Pat.  folgt  ruhig  auf  die  Abtheilung.  Sein  Gang  ist  schwankend,  un- 
sicher. Zeitlich  und  örtlich  ist  er  desorientirt,  glaubt  in  Constanz  bei  einem 
Musikalienhändler  zu  sein.  Er  sei  heute  früh  8  Uhr  von  Zürich  aufgebrochen, 
in  Kreuzungen  habe  er  im  Spital  auf  ärztliche  Anordnung  ein  Dampfbad 
nehmen  müssen.  Die  Sprache  ist  monoton,  undeutlich,  der  linke  Facialis 
sehr  stark  paretisch,  der  Mund  steht  beim  Sprechen  schief,  Pfeifen  ist  dem 
Pat.  unmöglich.    Körpergewicht  53  kg.    Temperatur  beim  Eintritt  36,4®  C. 

Verbringet  den  Rest  des  Nachmittags  theils  auf  der  Terrasse,  theils  im 
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Corridor  auf-  und  abgehend.  Verkennt  seine  nene  Umgebung  total,  weiss 
absolut  nicht,  wo  er  ist,  spricht  einzelne  der  Patienten  als  alte  Bekannte 
an.    In  körperlicher  Hinsicht  sind  die  folgenden  Data  bemerkenswerth: 

Wiederholt  vorgenommene  genaue  Prüfung  der  Pupillen  ergab,  dass 
beide  Pupillen  verengt,  die  linke  eine  Spur  weiter  als  die  rechte  ist  Beide 
Pupillen  sind  lichtstarr,  dagegen  ist  die  accomodative  Reaction 
beiderseits  deutlich  vorhanden.  Rechts  Ptosis.  Das  rechte  Auge  ist 
in  seinen  Bewegungen  intact.  Das  linke  Auge  bleibt  beim  Blick  nach  links 
aussen  (temporalwärts)  auf  halbem  Wege  stehen,  kann  selbst  mit  grösster 
Anstrengung  nicht  weiter  gebracht  werden  (Lähmung  des  linken  Abducens). 
Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergab: 

Rechts:  Papille  scharf  begrenzt,  von  normalem  Aussehen,  Venen  stark, 
Arterien  wenig  gefüllt.     Retina  ohne  nachweisbare  Veränderung. 

Links:  Grenzen  der  Papille  leicht  verwaschen.  Venen  noch  etwas 
mehf  gefüllt  wie  rechts.    Retina  unverändert. 

Der  linke  Facialis  ist  stark  paretisch,  der  Mund  ist  beim  Sprechen  nach 
rechts  verzogen.  Gesichtzüge  schlaff.  Bauchmuskel-  und  Cremasterreflex  fehlen. 
Fusssohlen-  und  Patellarsehnenreflexe  beiderseits  sehr  lebhaft.  Der  Gang  ist 
unsicher,  schwankend,  das  linke  Bein  in  seinen  Bewegungen  stark  gehemmt. 
Pat.  schwankt  bei  geschlossenen  Augen. 

In  der  ersten  Nacht  schlief  Pat.  sehr  fest  bis  in  den  Morgen  hinein. 
Meinte,  er  hätte  gerne  noch  weiter  geschlafen,  wenn  ihn  nicht  Jemand 
innerlich  geweckt  hätte  durch  „Plagereien^^  Schildert  diese  Plagereien 
bald  als  Stechen,  bald  als  schmerzhaften  Druck  auf  der  Brust.  Am  2.  Tage 
(6.  Nov.)  weniger  benommen,  aber  immer  noch  desorientirt;  die  Sprache  be- 
deutend besser,  deutlicher.     Isst  spontan. 

7.  Nov.  Hat  in  der  Nacht  unruhig  geschlafen,  sich  häufig  hin-  und 
hergewälzt,  viel  gehustet,  fiel  zweimal  zum  Bett  heraus.  War  unrein  mit 
Wasser  und  Stuhl.  Klagt  heute  früh,  er  hätte  noch  nie  so  schlecht  ge- 
schlafen. Fällt  nach  dem  Kafiee  in  festen,  tiefen  Schlaf.  Das  Mittagessen 
nimmt  er  spontan  nicht,  dasselbe  muss  ihm  eingegeben  werden.  Schluckt 
schlecht.  Klagt  über  grosse  Müdigkeit.  Erzählt,  er  habe  gestern  bei  einem 
Nachtessen  im  Schützenhaus  so  viele  Flaschen  leeren  müssen.  Steht  Nach- 
mittags für  2  Stunden  auf,  sitzt  im  Lehnstuhl  auf  der  Terrasse.  Sehr 
schwach,  hinfällig,  kann  nicht  allein  gehen.  Temp.  Abends  37,8 ^  Puls 
massig  beschleunigt,  voll,  weich. 

8.  Nov.  Hat  unruhig  geschlafen,  auch  heute  Morgen  unruhig,  ist  aber 
heute  früh  ziemlich  klar,  giebt  auf  einfache  Fragen,  sein  Befinden  betreffend, 
im  Ganzen  richtige  Antworten.  Weiss,  dass  er  in  einem  Spital  ist,  aber 
nicht  wo,  glaubt  schon  2  Wochen  hier  zu  sein.  Keine  Klagen  über  Kopf- 
schmerz, Drehungen  des  Kopfes  sind  möglich  ohne  Widerstreben  seinerseits, 
machen  ihm  keine  Schmerzen.     FieberiVei. 

9.  Nov.  Hat  unruhig  geschlafen.  Klagt  heute  früh  über  Beschwerden  im 
Kopf,  nicht  eigentlich  Kopfweb,  unter  welchem  er  übrigens  öfters  zu  leiden  habe. 

Erhält  Vormittags  den  Besuch  seiner  Frau,  erkennt  sie,  giebt  ordent- 
lich Antwort.  Erzählt  Nachmittags  von  ihr,  sie  habe  .,dunkle  Gedanken'^, 
sei  nicht  recht  im  Kopf,  habe  ihm  beim  Besuch  nicht  recht  geantwortet. 
Klagt  Abends  über  grosse  Müdigkeit  in  den  Beinen,  kann  nur  mühsam 
gehen.  Kaum  im  Bett,  will  er  wieder  aufstehen,  es  sei  ja  Morgen.  Keine 
Temperaturerhöhung. 
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10.  Nov.  Schlief  die  ganze  Nacht  unruhig,  wälzte  sich  im  Bett,  hastete. 
Sein  Gedächtniss  ist  sehr  mangelhaft,  an  den  Besuch  seiner  Frau  erinnert 
er  sich  nur  nach  langem  Besinnen,  behauptet,  nur  2  Kinder  zu  haben  (in 
Wirklichkeit  4),  hat  vergessen,  dass  er  von  seiner  ersten  Frau  geschieden 
wurde.    Temp.  37^,  Puls  massig  beschleunigt. 

11.  Nov.  War  bis  gegen  Morgen  unruhig,  verliess  zweimal  sein  Bett, 
wobei  er  einmal  zu  Fall  kam.  Ist  den  ganzen  Tag  benommen,  reagirt  nur 
auf  ziemlich  lautes  Anrufen.  In  Folge  seiner  Benommenheit  ist  die  Sensi- 
bilität stark  herabgesetzt,  eine  Nadel  muss  schon  tief  in  die  Haut  gestochen 
werden,  bis  der  Fat.  reagirt,  selbst  das  Durchstechen  einer  Kautfalte  lässt 
er  sich  ohne  Schmerzäusserung  gefallen. 

12.  Nov.  War  den  grössten  Theil  der  Nacht  ruhig,  hat  geschlafen. 
Auch  heute  Morgen  noch  benommen,  gegen  Mittag  klarer.  Bleibt  im  Bett. 

14.  Nov.  Ruhige  Nacht,  ist  den  ganzen  Tag  benommen,  hat  Mähe, 
sein  Essen,  dass  ihm  eingegeben  werden  muss,  zu  schlucken.  Hustet  viel, 
hat  grosse  Mfihe  zu  expectoriren. 

15.  Nov.  Ist  auch  heute  den  ganzen  Tag  benommen,  schläft  sehr 
viel.  Reine  Klagen  über  Kopfschmerz.  Temperatur  nicht  erhöht.  Puls  80, 
voll,  weich. 

16.  Nov.  Ist  Vormittags  noch  benommen,  Nachmittags  dagegen  viel 
klarer,  beantwortet  einfache  Fragen,  isst  ordentlich,  schluckt  viel  besser 
wie  sonst.     Puls  86,  keine  Temperaturerhöhung. 

Die  Bewegungen  des  Fat.  sind  langsam,  schwerfällig,  ungeschickt, 
links  mehr  wie  rechts.  Kann  den  linken  Arm  viel  weniger  lange  hoch 
halten  als  den  rechten,  das  linke  Bein  kann  er  überhaupt  nur  auf  Augen- 
blicke von  der  Unterlage  erheben.  Das  rechte  Bein  befindet  sich  constant 
in  leichter  Contracturstellung,  das  linke  ist  schlaff. 

Die  Zunge  weicht  immer  noch  nach  rechts  ab,  zeigt  am  rechten  Rand 
Zuckungen  einzelner  Muskelbündel. 

17.  Nov.  Ruhige  Nacht,  hat  geschlafen.  Ist  heute  viel  weniger  be- 
nommen, als  die  vorhergehenden  Tage,  giebt  auf  einfache  Fragen  im  Ganzen 
richtige  Antworten.  Isst  allein,  das  Essen  muss  nicht  wie  sonst  eingegeben 
werden;  dagegen  mnss  er  beim  Sitzen  gehalten  werden,  weil  er  sonst  sofort 
wieder  in  die  Kissen  zurückfallen  würde.  Keine  Kopf-,  keine  Nacken- 
schmerzen. Trotz  der  fortbestehenden  Innervationsstörung  der  Augenmuskeln 
keine  Klagen  über  Doppeltsehen. 

18.  Nov.  War  die  ganze  Nacht  unruhig,  hat  wenig  geschlafen.  Ist 
auch  heute  nicht  so  somnolent  wie  die  vorhergehenden  Tage,  schluckt  besser. 

19.  Nov.  Den  ganzen  Morgen  wieder  benommen,  Nachmittags  weniger. 
Schluckt  ordentlich,  das  Essen  muss  wieder  eingegeben  werden.  Temperatur 
Abends  37,5. 

20.  Nov.  Ruhige  Nacht.  Zunge  ist  heute  stark  belegt,  zeigt  auf 
beiden  Hälften  fibrilläre  Zuckungen.  Kein  Kopfschmerz,  Drehungen  des 
Kopfes  nicht  schmerzhaft,  dagegen  wieder  Klagen  über  Schmerzen  auf  der 
Brust.  Erhält  Nachmittags  den  Besuch  seiner  Tochter  und  seiner  Schwester, 
erkennt  dieselben  nicht  recht,  delirirt  während  des  Besuches  meist  vor 
sich  hin. 

24.  Nov.  Hat  vergangene  Nacht  wenig  geschlafen,  war  aber  ruhig. 
War  die  letzten  3  Tage  bald  mehr,  bald  weniger  benommen,  das  Schlucken 
ging  im  Ganzen  ordentlich.    Nahrungsaufnahme  genügend.    Die  Temperatur 
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stieg  nie  fiber  37,5,  der  Pnls  freqnent,  überBchritt  weder  88  nach  oben 
noch  76  nach  nnten. 

26.  Nov.  Ist  sehr  benommen,  verschlackt  sich  beim  Essen  sehr  hftnfig, 
mnss  gefüttert  werden« 

28.  Nov.  Fühlt  sich  sehr  schwach,  klagt  über  Kopfschmerzen,  kein 
Schwindel    Ist  weniger  benommen  als  früher. 

1.  Dec.  Hat  Abends  89,0^  C.  Puls  sehr  beschlennigt,  klein,  weich. 
Hastet  immer  noch  viel,  besonders  beim  Essen.  Athmang  weder  vertieft 
noch  oberflftchlich,  aach  nicht  beschlennigt  Ein  pneumonischer  Herd  ist 
dnrch  die  physikalische  Untersachang  nicht  nachzuweisen,  ist  stark  be- 
nommen. 

3.  Dec.  Im  Ganzen  weniger  benommen,  Temperatur  ist  zur  Norm 
zurückgekehrt 

6.  Dec.  Sehr  schwach.  Puls  ist  klein,  sehr  weich.  Das  Bewusstsein 
ist  bald  mehr,  bald  weniger  getrübt,  aber  nie  völlig  klar.  Die  Parese  der 
linken  Seite  ist  gleich  geblieben,  vielleicht  etwas  intensiver  geworden.  Im 
Uebrigen  besteht  Status  idem.  Ist  heute  einmal  unrein  mit  Stuhl.  Schluckt 
immer  sehr  schlecht  Ist  unbeholfen,  ungeschickt,  bedarf  bei  allen  Ver- 
richtungen fremder  Hülfe. 

8.  Dec.  Unrein  mit  Wasser.  Hustet  immer  sehr  viel,  besonders  beim 
Essen,  verschluckt  sich  häufig.  Behält  die  Nahrung  sehr  lange  im  Munde, 
versucht  erst  auf  wiederholte  Aufforderung  hin,  dieselbe  zu  schlucken.  Aus- 
sehen des  Pat.  ist  besser,  Puls  ziemlich  voll,  doch  welch. 

19.  Dec  Ist  sehr  schwach  geworden.  Der  Ernährungszustand  ist 
schlecht  Die  Innervationsstörung  der  1.  Körperseite  ist  allmählich  immer 
intensiver  geworden,  so  dass  sie  jetzt  fast  einer  Lähmung  gleich  kommt 
Pat.  hustet  beim  Essen  immer  sehr  viel,  hat  grosse  Mühe,  seine  Nahrung 
zu  schlucken. 

21.  Dec.  Hat  die  ganze  Nacht  mühsam,  leicht  rasselnd  geathmet 
Ist  heute  früh  sehr  schwach.  Puls  ist  rasch,  klein,  weich.  Schluckt  gar 
nicht  mehr,  ist  völlig  benommen.  Nachmittags  1 V2  U^f  erfolgt  der  Exitus 
letalis. 

Die  diagnostischen  Schwierigkeiten,  welche  dieser  Fall  bot,  sind 
wohl  nicht  zu  verkennen.  Dass  es  sich  um  eine  organische  Hirn- 
krankheit handeln  musste,  war  ohne  Weiteres  klar.  Die  Schwere  der 
psychischen,  die  Ausbreitung  der  körperlichen  Störungen  liess  wohl 
eine  diffuse  Himkrankheit  als  das  Wahrscheinlichste  erscheinen,  wo- 
bei in  erster  Linie  an  Meningitis  und  Paralyse  zu  denken  war. 
Für  die  letztere  Krankheit  sprach  zwar  weniger  das  klinische  Bild  der 
geistigen  Störung,  um  so  mehr  dagegen  die  somatischen  Erscheinungen, 
namentlich  die  ocularen  (Abducenslähmung,  Ptosis,  reflectorische  Pu- 
pillenstarre). Die  Obduction  ei^ab  nun,  dass  keine  diffuse,  soudern 
eine  Herderkrankung  vorlag.  Das  Ergebniss  der  Himsection  ist 
folgendes: 

Granium  schwer,  im  Stirntheil  stark  verdickt.  Diploe  völlig  ge- 
schwunden. 
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Schädel  atark  &aymmetri8ch. 

Näht«  fast  bis  znr  UnkenDtlichkeit  verwachsen. 

Dam  nur  an  einzelnen  Stellen  der  rechten  Stirn^regend  verdickt,  sonst 
glatt;  Venen  mOsaig  hlntreich;  inneres  Blatt  glatt,  gl&nzeDd,  trocken. 

Wiodangen  ziemlich  abgeplattet  und  stark  an  einander  geproBst. 

Pia  mater  der  Convexitftt  lebhaft  Injiclrt,  stark  gespannt,  nirgends  be- 
sonders verdickt  nnd  getrflbt 

Gehimarterlen  leer,  in  ihren  Wandungen  im  Allgemeinen  gnt  erbalten, 
nnr  Im  Gebiet  der  mittleren  Himarterie  zeigen  sich  kleine  atberomatfiae 
Einlageningen.     Rechte  Arteria  fossae  Sylvii  zeigt  stftrkere  Entartung. 


Fig.  1. 

Hirnhöhlen  nicht  erweitert  Ependym  des  vierten,  theilweise  anch  des 
dritten  Ventrikels  grannlirt 

In  der  rechten  Hirnhillfte  findet  sich  ein  fast  bülmereigrosser,  zam 
Theil  in  Erweichung  übergegangener  Tnmur,  der  medial  bis  nahe  an  die 
Wand  des  dritten  Ventrikels,  lateralwärts  bis  ins  Centmia  Vienssenü  reicht, 
nach  vorn  einen  grossen  Theil  des  StreifenhUgela,  nach  hinten  den  vorderen 
Theil  des  Thalamns  opticns  trifft.  Der  Tumor,  der  sieb  bei  der  mikro- 
skopischen Untersnchnng  als  ein  Gamma ')  erwies,  reicht  bis  an  die  innere 
Kapsel  nnd  hat  dieselbe  theilweise  mitbetroffen.  Die  Vierhügelgegend  ist 
völlig  intact. 

Der  Hirnstamm  wurde  in  eine  lückenlose  Schnittserie  eerlegt  nnd  nach 

1)  Herrn  Professor  Eaufmana  danke  ich  aucli  hier  für  gütige  Durch  «ich  t 
der  Präparate  und  l^tellung  der  Diagnose, 
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der  Weigerl'scheD  Mark§cheideDnrbDDg   behandelt.')     Aach  das  Rßckea- 
m&rk  wurde  makroskopiflch  nnd  mikroskopisch  dnrchsncht. 

Die  mikroskopische  Unteranchiiiig  konnte  nun  Im  CentralnerTeiisyetem 
noch  zwei  weitere  Gnmmata  von  gleicher  histologischer  Beschaffenheit,  aber 
viel  geringerer  Ansdehnnog  Dachweisen.  Der  eine  etwa  kirschkerngrosse 
Taraor  liegt  auf  der  linken  Ventralseite  des  Hlmstamms  an  der  Grenze 
zwischen  Pens  and  Medulla  oblongata.  Seine  grösste  Ausdehnung  zeigt  er 
auf  einem  dnrch  die  hintere  BrückenKegend  gelejiiten  Qnerschoitt  (vergl. 
Fig.  1).  Anf  einem  dnrch  das  hintere  Ende  der  Brücke  gelegten  Quer- 
schnitt (Fig.  2)  sieht  man  ihn  die  theilweise  degenerirteu  Fasern  der  Ab- 
dncenswnrzel  direct  berühren. 


Das  andere  Qnmma  befindet  sich  im  oberen  Halsmark  und  reicht  vom 
zweiten  bis  zum  vierten  Cervicalnerven. 

In  der  Höhe  zwischen  dem  zweiten  und  dritten  Cervicalnerven  zeigt 
«B  seine  grösste  Breitenansdehnnng,  deren  Umfang  ans  der  Fig.  3  unmittelbar 
zu  erkennen  ist.  In  der  Höbe  des  ersten  Cervicalnerven  ist  nichts  mehr 
TOD  der  Neubildung  wahrznuehmen;  in  der  UQhe  des  vierten  Cervicalnerven 
bescbränkt  sie  aicli  anf  den  rechten  Vorderseiten  sträng  res  t,  um  weiter  ab- 
wärts völlig  zu  verschwinden. 

I]  Die»e  Arbeit,  zu  der  mit  die  Zeit  gefehlt  haben  würde,  liess  auf  meine 
Bitie  Ketr  Prof.  Rieger  im  Laboratorium  der  Würzburger  psjcbiatriscben  Klinik 
auafühien,  nofür  ich  ineiuem  frühereu  Chef  auch  an  dieser  Stelle  bestens  danke. 
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FQr  unseren  Zweck  int«reBsireii  uns  nun  weniger  die  das  Krankheils- 
bild in  erster  Linie  beherrschenden  psychischen  und  somatischen  Er- 
scheinungen, deren  ZurQckfQhrung  auf  das  anatomische  E^ebniss  ohne- 
hin keine  Schwierigkeit  bietet.  Die  psychischen  Erscheinungen  sind 
ja  durch  die  schwere  Affection  des  Grosshirns  hinlänglich  erklärt  Die 
motorischen  Störungen  der  linken  Extremitäten  und  des  linken  Facialis 
k&nnen  nnr  auf  den  Tumor  im  rechten  Vorderhim,  die  des  rechten 
Beins  auf  Verletzung  von  Pyramiden  fasern  der  Brücke  bezogen 
werden.     Uns  interessireu  vor  Allem  die  in  diesem  Fall  beobachteten 


Fig.  3. 

ocularen  Erscheinungen,  und  die  Frage,  auf  die  es  am  meisten  ankommt, 
ist  die:  Kann  die  in  unserem  Falle  vorhanden  gewesene  reflectorische 
Pupillenstarre  nach  diesem  anatomischen  Befund  erklärt  werden,  und 
kann  uns  dieser  Fall  aber  die  anatomische  Ursache  der  reflectorischen 
Pupillenstarre  etwas  Bestimmtes  lehren? 

Es  ist  ohne  Weiteres  klar,  dass  wir,  um  den  einseitigen  Herd 
im  Gebiete  des  Zwischen-  und  Grosshims  für  die  beiderseitige  Pupillen- 
starre verantwortlich  zu  machen,  zu  einer  Reihe  völlig  imcontrolirbarer 
Halfsannahmen  greifen  mSssten,  die  nur  zur  Erklärung  eben  dieses 
Falles  aufzustellen  waren.  Insbesondere  wäre  es  nicht  statthaft,  von 
diesem  Tumor,  der  ja  nicht  bis  in  die  Gegend  des  Oculomotoriuskems 
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reicht,  etwa  eine  Drackwirkang  auf  den  letzteren  anzunehmen,  auf 
welche  die  Schädigung  der  Papillenreaction  zurückgeführt  werden 
könnte.  Ich  will  kein  Gewicht  darauf  legen,  dass  die  sorgfältig  her- 
gestellte Schnittserie  im  ganzen  Gebiet  des  Oculomotoriuskerns  keine 
Veränderung  aufweist  Denn  die  Schnitte  sind  nach  der  Weigert 'sehen 
Markscheidenfarbung  behandelt,  welche  ja  feinere  Veränderungen  in 
den  Ganglienzellen  nicht  erkennen  lässt  Aber  es  liegt  völlig 
ausserhalb  des  Bereiches  der  Denkbarkeit,  dass  diese  Druckwirkung 
lediglich  die  Lichtreaction  der  Pupille  aufhob,  und  höchstens  noch 
die  rechtsseitige  Ptosis  heryorrief,  alle  übrigen  Functionen  des  Oculo- 
motorius  aber  unbeeinilusst  liess. 

Will  man  die  Ursache  der  reflectorischen  Starre  in  den  Oculo- 
motoriuskem  verlegen,  so  besteht  ja  überhaupt  die  grösste  Schwierigkeit 
darin,  verständlich  zu  machen,  wie  es  kommt,  dass  eine  Schädigung 
im  Oculomotoriuskemgebiet  nur  die  Lichtreaction,  nicht  aber  die 
acconmiodative  Reaction  aufhebt  Die  Lücken  unserer  anatomisch- 
physiologischen  Kenntnisse  setzen  uns  ja  allerdings  in  den  Stand, 
noch  über  erhebliche  Gebiete  des  Oculomotoriuskerns  frei  zu  verfagen 
und  zur  EJrklärung  jener  Verhältnisse  die  weitgehendsten  Hypothesen 
aa&ustellen.  Der  Stand  unserer  positiven  Kenntnisse  hindert  uns  nicht, 
den  Kern  des  Oculomotorius  in  so  viele  einzeln  verletzbare  Gruppen 
einzutheilen,  ab  wir  partielle  Störungen  in  der  Function  dieses  Nerven 
zählen  können. 

Wenn  wir  uns  abo  z.  B.  vorstellen,  „dsas  der  Sphincterkern 
aus  zwei  verschiedenen  Zellgruppen  besteht,  der  einen,  welche  nur  den 
Lichtreiz,  und  einer  anderen  Gruppe,  welche  die  anderen  Erregungen 
in  eine  Sphincterencontraction  umsetzt^*  i),  so  haben  wir  für  unser 
Problem  auf  „rein  theoretischem  Wege''  eine  anatomische  Erklärung 
gewonnen,  gegen  welche  und  über  welche  sich  nur  das  Eine  sagen 
lässt,  dass  sie  nicht  auf  anatomischen  Beobachtungen  fusst,  sondern 
dass  sie  bestimmte  anatomische  Vorstellungen  einfach  nach  den 
klinischen  Beobachtungen  gebildet  hat  Die  Thatsache  aber,  dass  wir 
im  Stande  sind,  die  klinischen  Beobachtungen  derart  in  anatomischer 
Sprache  auszudrücken,  kann,  so  lange  es  an  entsprechenden  anato- 
mischen Beobachtungen  fehlt,  noch  nicht  die  Annahme  begründen, 
dass  die  reflectorische  Pupillenstarre  auf  eine  begrenzte  Schädigung 
in  einer  Gruppe  des  Oculomotoriuskerns  zurückzuführen  ist  Die  von 
Levinsohn'^)  neuerdings  dahin  verwertheten  anatomischen  Angaben 
anderer  Autoren   sind  nach  dieser  Richtung  nicht  genügend  beweis- 

1)  Levinsohn,  Zur  Frage  der  refl.  Pupillenstarre.   Centralbl.  f.  Nerven- 
heilk.  u.  Psychiatrie.  1000.  S.  354. 

2)  1.  c.  S.  359. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkonde.   XXI.  Bd.  17 
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kräftig.  In  dem  von  Levinsohn  angefahrten  Fall  von  Eostenitsch^), 
in  welchem,  wie  es  scheint  an  Weigertpräparaten,  eine  partielle 
Schädigung  von  Zellen  des  Edinger-Westphal'schen  Kernes  ge- 
funden wurde,  fehlt  eine  Untersuchung  des  Rückenmarks.  In  dem 
TOn  Oppenheim^)  beschriebenen  „Fall  von  combinirter  Erkrankung 
der  Rückenmarkstrange  im  Kindesalter'^  waren  allerdings  die  Pupillen 
lichtstarr  und  in  der  Edinger-WestphaPschen  Zellgruppe  fand  sich 
eine  sehr  evidente  Atrophie.  ,J)ie  Ganglienzellen  sind  in  denselben 
&st  vollständig  untergegangen,  die  Gerastsubstanz  ist  verbreitert,  und 
es  finden  sich  in  derselben  zahlreiche  Spinnenzellen.''  Aber  auch 
dieser  Fall  kann  hier  aus  mehreren  Gründen  nicht  in  Betracht  kommen. 
Erstens  konnte  hier  nicht  festgestellt  werden,  ob  Convei^enzreaction 
vorhanden  war;  es  besteht  also  die  Möglichkeit,  dass  ein  Fall  von 
totaler  Lähmung  der  Pupille  vorlag.  Zweitens  bestand  in  diesem  Fall 
eine  Degeneration  im  Halsmark,  weshalb  der  Fall  jedenfalls  nicht  gegen 
die  Möglichkeit  einer  spinalen  Localisation  der  Pupillenstarre  ver- 
werthet  werden  kann. 

Als  dritter  Punkt  hätte  bis  vor  Kurzem  wohl  noch  hinzugefügt 
werden  können,  dass  ja  die  Frage  noch  sehr  umstritten  wird,  ob  ge- 
rade diese  Zellgruppe  mit  der  Lichtreacüon  etwas  zu  thun  hat  Gerade 
Oppenheim  betont  speciell  in  diesem  von  Levinsohn  angeführten 
Fall  die  Unwahrscheinlichkeit  einer  solchen  Beziehung.  Diese  Be- 
denken scheinen  allerdings  durch  Bernheimer's  neuestes  Experiment 
widerlegt  zu  werden.  Bernheimer^)  berichtet,  dass  es  ihm  einmal 
bei  einem  Affen  gelungen  ist,  durch  isolirte  Verletzung  der  kleinzelligen 
medialen  Kemgruppe  (Edinger-Westphal'sche  Kemgruppe)  der  einen 
Seite  Lichtstarre  der  Pupille  der  nämlichen  Seite  zu  erzeugen.  Dieses 
Resultat  Bernheimer's,  das  ja  natürlich  allgemein  von  der  aller- 
grössten  Bedeutung  ist,  hat  für  unsere  Specialfrage  deshalb  besondere 
Wichtigkeit,  weil  es  die  Möglichkeit  in  Aussicht  stellt,  direct  zu  prüfen, 
ob  im  Oculomotoriuskem  wirklich  getrennte  Centren  für  die  verschie- 
denen Reactionsweisen  der  Pupille  liegen,  wie  es  derjenige  annehmen 
muss,  der  die  Ursache  der  reflectorischen  Starre  in  den  Oculomotorius- 
kem verlegt.  Ist  die  von  Bernheimer  verletzte  Zellgruppe  diejenige 
Stelle,  deren  Erkrankung  reflectorische  Pupillenstarre  erzeugt,  so 
müssten  bei  dem  operirten  Affen  die  übrigen  Reactionen  der  Pupille 
erhalten  geblieben  sein.  Eine  sichere  Entscheidung  hierüber  haben 
allerdings  die  Beobachtungen  Bernheimer's  bis  jetzt  noch  nicht  er- 
geben.    Bernheimer  berichtet: 

1)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1893.  S.  369. 

2)  Neurol.  Centralbl.  18S8.  S.  647. 

3)  Archiv  f.  Augenheilkunde.  Bd.  52.  S.  302. 
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, Jch  bin  leider  nicht  in  der  Lage  bestimmt  aussagen  zu  können, 
ob  bei  dem  Thiere  die  Accommodation  des  rechten  Auges  beein- 
trächtigt war;  bei  Convergenzbewegungen  schien  die  rechte  Pupille 
auch  starr  zu  bleiben.  Die  Unbändigkeit  und  Wildheit  des  Thieres 
gestattete  eine  wiederholte,  einwandfreie  Untersuchung  in  dieser 
Richtung  nicht  Ich  beschränke  mich  daher  darauf,  das  zu  be- 
schreiben und  festzustellen,  was  ich  bestimmt  und  zweifellos  be- 
obachten konnte.  Ich  behalte  mir  vor,  in  einer  späteren  Ver- 
suchsanordnung auch  bezüglich  der  accommodativen  und  Con- 
yergenzreaction  der  Pupille  Untersuchungen  anzustellen,  und 
begnüge  mich  für  heute  mit  der  wichtigen  Thatsache,  durch  den 
beschriebenen  operativen  Eingriff  eine  andauemdci  isolirte  rechts- 
seitige Lichtstarre  erzeugt  zu  haben/' 

Jedenfalls  geht  aus  dieser  Mittheilung  hervor,  dass  bei  der  Pupille 
überhaupt  keine  Reaction  nachzuweisen  war.  Es  scheint  also,  dass 
Bernheimer  bei  diesem  Affen  eine  totale  Lähmung  der  Pupille  er- 
zeugt hat;  und  wenn  Bernheimer  wirklich  nur  die  betreffende  Zell- 
grnppe  verletzt  hat,  und  es  sich  bei  künftigen  Wiederholungen  bestätigt, 
dass  die  entsprechende  Pupille  keine  Reaction  auf  Accommodation  und 
auf  Convergenzbewegung  zeigt,  so  ist  damit  bewiesen,  dass  diese  Zell- 
gruppe zwar  den  Sphincterkem  darstellte  dass  sie  aber  nicht  diejenige 
Stelle  sein  kann,  deren  Affection  die  reflectorische  Starre  erzeugt. 

Um  so  weniger  sind  uns  also  in  den  von  Levinsohn  angefahrten 
Fällen  einwandfreie  Thatsachen  gegeben,  welche  die  Localisation  der 
reflectorischcn  Pupillenstarre  im  Oculomotoriuskem  stützen  könnten, 
und  das  Gleiche  scheint  mir,  so  weit  ich  die  Literatur  übersehe,  für 
alle  Fälle  von  Pupillenstarre  zu  gelten,  bei  denen  eine  Schädigung 
des  Ocumolotoriuskernes  gefunden  wurde. 

In  dieser  Hinsicht  erwähnenswerth  erscheint  mir  z.  B.  ein  Fall 
von  Siemerling^)  zu  sein.  Es  handelte  sich  hier  um  eine  Patientiü, 
bei  der  links  Parese  des  Oculomotorius  mit  totaler  Pupillenstarre  be- 
stand, während  rechts  die  Augenbewegungen  im  Wesentlichen  frei 
waren  und  die  Pupillenreaction  auf  Convergenz  erhalten,  auf  Lieht 
dagegen  erloschen  war.  Eine  gummöse  Geschwulst  im  Hirnschenkel 
hatte  hochgradige  Degeneration  der  linken  Oculomotoriusfasem  und 
des  linken  Kerns  verursacht.  Rechts  war  das  Oculomotoriusgebiet  in  weit 
geringerem  Grade  befallen,  „aber  auch  hier  sind  die  Fasern  in  ihrem 
intramedullärem  Verlauf  schmäler;  im  Kern  sind  einige  Zellen  atrophisch/' 
Da  die  Westpharschen  Kerne  intact  waren,  so  könnten  diese 
also  hier  von  vornherein  nicht  in  Betracht  kommen.   Trotzdem  könnte 


1)  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  22.  S.  197.  (Fall  II.) 
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vieUeicht  hier  Jemand,  der  aber  die  Zuverlässigkeit  desBernheimer'schen 
Experimentes  beanstanden  müsste,  von  dem  Bestreben  geleitet,  die 
Pupillenstarre  in  den  Oculomotorius  zu  verlegen,  versucht  sein,  die 
Hypothese  au&ustellen,  dass  irgend  eine  andere  als  Sphincterkem 
aufzufassende  Zellgruppe  auf  der  stark  geschädigten  linken  Seite  total, 
auf  der  weniger  geschädigten  rechten  Seite  nur  partiell  und  zwar  nur 
in  der  Weise  degenerirt  war,  dass  nur  der  den  Lichtreiz  in  eine 
Sphincterencontraction  umsetzende  Theil  ergriffen  wurde.  Aber  auch 
diese  Hypothese  konnte  nicht  gegen  die  spinale  Localisation  verwerthet 
werden,  denn  dieser  Fall  zeigte  ausgedehnte  Degenerationen  im  Rücken- 
mark, und  gerade  im  oberen  Halsmark  „sind  durch  ausgedehnte  Blut- 
ungen Zerstörungen  der  Bückenmarksubstanz  erfolgt^' 

In  diesem  Siemerling'schen  Fall  war,  wie  gesagt,  gerade  die 
Westphal'sche  Gruppe  trotz  der  Pupillenstarre  intact  befunden 
worden.  Auch  in  dem  Westphal 'sehen  Falle  ^)  von  progressiver 
Paralyse  mit  Ophthalmoplegia  externa,  dessen  Untersuchung  diesen 
Forscher  zur  Entdeckung  jener  Gfangliengruppe  geftihrt  hat,  war  diese 
letztere  normal  gewesen,  während  andere  Theile  des  Oculomotorius- 
kernes  geschädigt  waren.  Es  handelte  sich  dort  um  einen  Fall  von 
reflectorischer  Starre  bei  erhaltener  accommodativer  Reaction,  bei  dem 
allerdings  die  anatomische  Untersuchung  des  Oculomotoriuskernes  ein 
positives  Ergebniss  lieferte.  „Der  Oculomotoriuskem  zeigte  in  seiner 
ganzen  Länge  von  oben  bis  unten  die  deutlichsten  Veränderungen."^) 
Aber  Westphal  war  weit  entfernt,  die  pupillaren  Störungen  auf 
diesen  anatomischen  Befund  zurückzuführen,  vielmehr  äusserte  er  sich 
folgen  dermassen:  ,J)ie  Pupillenstarre  lässt  sich  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit als  ein  Symptom  der  gleichzeitig  vorhanden  gewesenen 
Tabes  resp.  allgemeinen  Paralyse  denken;  aber  wir  kennen  bei  beiden 
Krankheiten,  resp.  bei  ihrer  Combination  die  Stellen  des  Nervensystems, 
von  denen  die  Pupillenveränderungen  ausgehen,  nicht"  In  diesem 
Westphal'schen  Falle  bestand  nun  eine  durch  das  ganze  Rücken- 
mark gehende  graue  Degeneration  der  Hinterstränge,  so  dass  der  Fall 
der  Meinung,  es  könne  bei  Tabes  und  Paralyse  des  Halsmark  die- 
jenige Stelle  sein,  deren  Degeneration  die  reflectorische  Pupillenstarre 
hervorbringt,  nicht  im  Geringsten  widersprechen  würde. 

Auch  die  früheren  experimentellen  Untersuchungen  Bernheimer's') 
liefern  keinen  Beweis  gegen  die  spinale  Localisation  der  Pupillenstarre. 
Mit  der  Marchi'schen  Methode  fand  Bernheimer  beim  Affen  nach 


1)  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  18.  S.  846. 

2)  1.  c.  S.  855. 

3)  Bernheimer,  Die  Reflexbahnen  der  Pupillarreaction  v.  Graefe's  Archiv. 
Bd.  47.  S.  1. 
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Darchschneidung  des  Sehcerven  in  den  Edinger-Westphal'schen 
Kernen  Schollen,  die  er  als  Degenerationsschollen  deutet  Die  An- 
nahme einer  directen  Verbindung  des  Opticus  mit  dem  Oculomotorius- 
kem  konnte  aber  bis  jetzt  von  anderen  Beobachtern  (Monakow^), 
Dimner^))  nicht  bestätigt  werden,  und  Bach,  welcher  durch  eine 
experimentelle  Prfifnng  meiner  Resultate  ebenfalls  zur  Annahme  einer 
spinalen  Localisation  der  Pupillenstarre  gelangte,  ist  auf  Grund  seiner 
Untersuchungen  zu  der  mit  grosser  Bestimmtheit  ausgesprochenen 
Ansicht  gekommen,  dass  Beruheimer's  Resultate  auf  Irrthum  beruhen. 
Die  Annahme  einer  directen  Verbindung  des  Sehnenren  mit  dem  Ocu- 
lomotoriuskem  kann  daher  vorläufig  noch  nicht  als  eine  gesicherte 
betrachtet  werden.  Ausserdem  aber  würde  selbstyerständlich  die 
Richtigkeit  der  Bernheimer'schen  Annahme  eine  Beziehung  des 
Rückenmarks  zur  pupillaren  Reflezbahn  nicht  ausschliessen,  wie 
Bernheimer^)  selbst  betont  Sie  würde  also  die  spinale  Localisation 
nicht  widerlegen,  und  sie  würde  jedenfalls  zunächst  noch  keine  Er- 
klärung enthalten  für  die  auf  die  Lichtreaction  beschränkte  Pupillen- 
starre bei  Tabes  und  Paralyse.  Denn  wenn  wir  diese  klinische  Er- 
scheinung auch  in  die  Worte  kleiden,  „das  Gift  der  Tabes  bezw. 
Paralyse  besitzt  einen  electiven  Einfluss  auf  einen  bestimmten  Theil 
des  Oculomotoriuskerns"^),  so  könnte  eine  solche  „Erklärung**  für  eine 
Reihe  von  Fällen,  darunter  den  vorliegenden,  bei  dem  es  sich  weder 
um  Paralyse  noch  um  Tabes  handelt,  nicht  genügen,  denn  in  unserem 
Eall  müsste  eine  andere  Schädigungsursache  als  das  tabisch-paralytische 
Gift  zufällig  die  gleiche,  „elective  Eigenschaft"  besessen ^aben.  Wollte 
man  aber  das  tabisch-paralytische  Gift  einfach  dem  syphilitischen 
gleichsetzen,  so  wäre  dies  höchst  problematisch;  denn  wenn  auch  die 
Lues  in  der  Aetiologie  der  Tabes  und  Paralyse  gewiss  die  wichtigste 
Rolle  spielt,  so  sind  eben  doch  die  tabisch-paralytischen  Veränderungen 
des  Nervensystems  bekannÜich  keine  syphilitischen.  Die  Schädigungen 
des  Nervensystems,  die  in  unserem  Fall  nachweisbar  waren,  sind  drei 
Tumoren,  die  aber  den  Oculomotoriuskem  unberührt  Hessen,  und  es 
wäre  völlig  willkürlich^  anzunehmen,  dass  der  Oculomotoriuskem  durch 
das  Gift  der  Syphilis  in  einer  nicht  sichtbaren  und  anderen  Weise,  als 
durch  eine  syphilitische  Neubildung,  geschädigt  wurde,  und  zwar  so 
geschädigt  wurde,  dass  es  nur  zum  Ausfall  der  Lichtreaction  kam. 

Lässt  also  in  unserem  Falle  der  Befund  im  Gehirn  zur  Erklärung 
•der  Pupillenstarre  völlig  im  Stich,  so  ist  die  Thatsache  gewiss  um  so 

1)  v.  Monakow,  Gehirnpathologie.  Nothnagers  Handbuch.  Bd.  9. 

2)  Dimuer,  Zur  Lehre  von  den  Sehnerven bahneo.  v.  Gräfe's  Archiv.  Bd.  48. 

3)  V.  Gräfe's  Archiv.  Bd.  48.  S.  467. 

4)  lievinsohn,  1.  c.  S.  300. 
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merkwürdiger,  dass  hier  in  einem  Fall  von  reflectorischer  Pupillen- 
starre bei  nicht  tabischer  bezw.  paralytischer  Erkrankung  genau  die- 
jenige Stelle  des  Rückenmarks  durch  einen  Tumor  zerstört  war,  in 
welche  ich  die  reflectorische  Pupillenstarre  bei  Tabes  bezw.  Paralyse 
localisiren  zu  müssen  geglaubt  hatte.  Es  ist  dies  eine  so  auffallende 
(Jebereinstimmung,  dass  man  nicht  einfach  darüber  hinweggehen  kann, 
und  sie  scheint  es  im  hohen  Grade  wahrscheinlich  zu  machen,  dass 
dieses  Oumma  im  oberen  Halsmark  die  Pupillenstarre  hervorge- 
rufen hat 

Um  allen  Missverständnissen  vorzubeugen,  bemerke  ich  ausdrücklich, 
dass  ich  weit  entfernt  bin,  zu  behaupten,  die  spinale  Localisation  der 
Pupillenstarre  sei  nunmehr  bewiesen.  Es  kann  ein  Zufall  gewesen 
sein,  dass  der  hier  beschriebene  Fall  ausser  einer  unbekannten  Schä- 
digung am  unbekannten  cerebralen  Reflexcentrum  einen  Tumor  im 
Halsmark  hatte,  und  es  kann  ein  Zufall  gewesen  sein,  dass  meine  Pa- 
ralytiker mit  Pupillenstarre  ausser  jener  unbekannten  cerebralen  Läsion 
Degenerationen  im  Halsmark  zeigten.  Ein  zufalliges  Zusammentreffen 
dieser  gleichen  Combination  auf  Grund  ganz  verschiedener  patho- 
logischer Processe  ist  gewiss  nicht  wahrscheinlich.  Aber  was  unwahr- 
scheinlich ist,  ist  noch  nicht  unmöglich.  Doch  das  Eine  ist,  wie 
ich  glaube,  bewiesen,  dass  es  berechtigt  ist,  beim  Suchen  nach  der 
Reflexbahn  dem  Rückenmark  eine  ganz  besondere  Aufmerksamkeit  zu 
schenken,  und  dass  es  unberechtigt  ist,  die  Rieger-Forster'sche 
Hypothese  einer  spinalen  Ursache  der  reflectorischen  Pupillenstarre 
ausser  Acht  zu  lassen. 

Haben  wir  also  im  vorliegenden  Falle  nicht  den  geringsten  Grund, 
einen  Defect  im  Ocumolotoriusgebiet  anzunehmen,  so  nöthigt  uns  auch 
eine  andere  oculare  Erscheinung,  die  wir  hier  beobachteten,  nämlich  die 
rechtsseitige  Ptosis,  nicht  zu  einer  solchen  Annahme.  Denn  wir  sind 
berechtigt,  diese  Erscheinung  auf  eine  Schädigung  des  Sympathicus 
zurückzuführen,  welche  ebenfalls  durch  den  Tumor  im  Halsmark  her- 
vorgerufen sein  kann. 

Das  dritte  oculare  Symptom,  das  wir  hier  beobachteten,  die  links- 
seitige Abducenslähmung,  ist,  wie  schon  erwähnt,  durch  den  Tumor  an 
der  Austrittsstelle  des  linken  Abducens  vollauf  erklärt. 


XV. 
Partielle  Myotonie  mit  Muskelschwimd. 

Von 

Dr.  A.  Schott, 

Asaistenzarzt  der  psych.  Klinik  Tübingen. 

Seit  den  fundamentalen  Arbeiten  von  Thomsenu.  Erb  sind  eine 
Reihe  casuistischer  Mittheilungen  fiber  dieses  Thema  erschienen.  Im 
Laufe  der  Jahre  haben  sich  auch  bei  der  Thomsen'schen  Krankheit, 
wie  bei  so  vielen  anderen  „typischen"  Krankheiten,  atypische  Formen 
gefunden,  deren  Kenntniss  bis  jetzt  noch  nicht  ermöglicht,  eine  um- 
fassende Abgrenzung  der  hiehergehörigen  krankhaften  Erscheinungen 
durchzuführen. 

Es  liegt  nicht  im  Sinne  des  Verf  die  einschlägige  Literatur  auf- 
zuführen und  eingehend  zu  besprechen,  vielmehr  erübrigt  es  nur,  da- 
rauf hinzuweisen,  dass,  während  früher  bei  der  Thomsen'schen 
Krankheit  meist  von  einer  Hypertrophie  oder  wenigstens  Pseudo 
hypertrophie  die  Rede  war,  und  Muskelschwund  sowie  Entartungs- 
reaction  als  nicht  zu  dem  Symptomencomplex  der  Myotonia  congenita 
gehörig  angesehen  wurden,  in  den  letzten  Jahren  Fälle  von  Myotonia 
congenita  mit  Muskelschwund  veröffentlicht  wurden.  Schoenborn, 
bei  welchem  auch  ein  Literaturverzeichniss  enthalten  ist,  theilt  einen 
Fall  von  Thomsen' scher  Krankheit  mit  Atrophie  der  Handmuskeln 
mit.  Im  Anschluss  daran  geht  er  auf  die  Theorie  der  Thomsen'schen 
Krankheit  ein  und  spricht  seine  Vermuthung  dahin  aus,  dass  für  die 
in  seinem  Falle  vorliegende  Atrophie,  welche  so  durchaus  eigen- 
artig aufgetreten  sei,  ein  directer  Zusammenhang  mit  der  in  ihrer  Er- 
klärung noch  dunkeln  Myotonia  congenita  zu  suchen  sei  und  zwar  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  im  Centralorgan,  in  den  Neuronzellen  des 
ersten  motorischen  Neurons  sich  finde. 

J.  Hoffmann  beschreibt  2  hierhergehörige  Fälle  und  stellt  über 
den  Zusammenhang  der  Myotonie  mit  der  Muskelatrophie  folgende 
Hypothesen  auf: 

„1.  Beide  Krankheiten  haben  sich  bei  demselben  Individuum 
nach  einander  zufallig  eingestellt  und  zusammengefunden,  bestehen  und 
entwickeln  sich  nun  neben  und  unabhängig  von  einander  weiter;  oder 
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beide  Krankheiteii  bilden  sich  auf  einem  congenital  für  beide  in  gleicher 
Weise  vorbereiteten  Boden  selbständig  neben  einander  aus. 

2.  Es  handelt  sich  primär  um  progressive  Muskelatrophie  und  die 
Myotonie  ist  als  ein  Symptom  derselben  anzusehen,  die  elektrische  My-R 
gleichzustellen  der  EaR. 

3.  Die  Grundkrankheit  ist  die  Thomsen'sche  Krankheit  (ä  forme 
fruste)  und  der  Muskelschwund  hat  sich  auf  ihrem  Boden  entwickelt 
ab  symptomatischer/' 

Nogues  und  Sirol  beschreiben  einen  Fall  von  Maladie  de 
Thomsen  ä  forme  fruste  avec  atrophie  musculaire  und  nehmen  an, 
dass  es  sich  hier  um  eine  Mischform  handelt  von  Myotonia  congenita 
(a  forme  fruste)  und  primärer  Muskelatrophie  (Typus  Charcot-Marie.) 
Nach  Gaupp  scheinen  in  seinem  Falle  der  myotonische  Symptomen- 
complex  und  die  offenbar  progressive  Atrophie  der  Musculatur  auf 
dem  Boden  angeborener  Eörperschwäche  erwachsen  zu  sein. 

Bei  der  noch  geringen  Zahl  der  beobachteten  Fälle  von  partieller 
Myotonia  combinirt  mit  Muskelschwund  dürfte  es  gestattet  sein,  im 
Folgenden  eine  eigene  Beobachtung  anzuschliessen. 

Wunibald  H.  von  Q.  wurde  am  2.  IV.  1900  auf  Grund  folgenden 
ärztlichen  Zeugnisses  zum  1.  Mal  in  die  Klinik  aufgenommen: 

„Zur  Zeit,  als  H.  in  meiner  Behandlung  stand,  im  April  99,  war 
eine  Parese  der  Fingerstrecker  beider  Hände  vorhanden,  also  üln. 
und  Radial.  Die  Function  der  Interossei,  des  M.  extens.  carpi 
ulnar,  und  radial  long,  und  brevis  normal.  Eine  sonstige  Functions- 
Störung  im  Vorder-  oder  Oberarm  war  nicht  vorhanden,  die  Sen- 
sibilität war  normal  erhalten.  Eine  Atrophie  der  Muskeln  oder 
eine  Verdickung  und  Anschwellung  der  Sehnen  auf  dem  Hand- 
rücken ebenfalls  nicht  vorhanden.  Fat.  wurde  damals  von  mir 
elektrisirt  und  konnte  daraufhin,  ohne  wie  sonst  bei  der  Streckung 
der  Finger  nachhelfen  zu  müssen,  vorübergehend  die  Finger  activ 
strecken.  Eine  sonstige  Störung  im  Bereiche  des  peripheren  und 
centralen  Nervensystems  konnte  ich  nicht  bemerken."       Dr.  L. 

Angaben  der  Angehörigen. 

Wunibald  H.,  18  Jahre  alter  Bauemsohn  von  G.,  soll  früher  gesund 
gewesen  sein.  In  den  letzten  2 — 3  Jahren  habe  er  immer  im  Jnli  und 
August  den  Husten  gehabt,  welcher  ganz  rauh  geklungen  habe  und  nicht 
von  Auswurf  begleitet  gewesen  sei. 

Seit  Anfang  1898  klage  Fat.  ab  und  zu  darüber,  dass  ihm  die  „Zunge 
ganz  steif*  werde  und  er  momentan  kein  Wort  hervorbringe.  Im 
April  1899  habe  Fat.  zum  ersten  Mal  geäussert,  dass  er  die  geschlossenen 
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Hände  nicht  öffnen  könne,  ohne  jedoch  jemals  über  Schmerzen  zu  klagen. 
Schon  seit  7 — 8  Jahren  kneife  Fat.  häufig  die  Augen  zu  und  sei  früher 
deshalb  öfters  bestraft  worden. 

Als  Ursache  der  Erkrankung  wird  von  den  Angehörigen  eine  Erkältung 
¥or  5—6  J.  angenommen,  welche  sich  Fat.  durch  ein  kaltes  Bad  zuge- 
zogen habe. 

Von  früheren  Erkrankungen  sind  nur  in  der  Kindheit  „Gichter^'  zu  er- 
wähnen. Der  Vater  habe  eine  ,,schwere  Zunge",  jedoch  nicht  die  Steifig- 
keit in  den  Händen. 

Ueber  ähnliche  Erkrankungen  in  der  Familie  ist  nichts  bekannt. 

Keine  erbliche  Belastung  für  Nerven-  oder  Geisteskrankheiten. 

Fat.  sei  von  jeher  stiller  Natur  gewesen  und  habe  in  der  Schule 
schwer  gelernt    Fötus,  Trauma,  Infection  negirt. 

Zu  diesen  Angaben  der  Angehörigen  ist  von  Seiten  des  Fat.  selbst  noch 
Folgendes  zu  erfahren: 

Seit  3  Jahren  merke  er  die  Veränderung  in  den  Händen,  in  den  Beinen 
habe  er  nie  etwas  gespürt.  Er  könne  gut  gehen  und  laufen,  es  sei  ihm 
auch  nie  nach  längerem  Sitzen  eine  besondere  Steifigkeit  in  den  Knieen 
aufgefallen  oder  er  während  des  Laufens  hingestürzt. 

In  der  Kälte  sei  die  Störung  ausgesprochener  als  in  der  Wärme.  Nie 
Krämpfe  oder  Muskelzuckungen,  nie  Schmerzen  in  den  Armen. 

Das  Gesicht  sei  von  Jugend  auf  ungleich  gewesen,  eine  zunehmende 
Abmagerung  der  einen  Gesichtshälfte,  der  Arme  oder  Beine  sei  ihm  nicht 
sichtbar  geworden.  Schon  vor  ca.  5  J.  habe  die  Mutter  von  ihm  gesagt, 
er  habe  eine  „schwere  Zunge".  Seit  2  Jahren  sei  die  Spracherschwerniss 
deutlicher  geworden.  Seit  1  J.  habe  er  bemerkt,  dass  mitunter,  „wenn  ich 
beisse,  es  nicht  schnell  wieder  aufgeht". 

Nie  Verschlucken. 

Keine  subjectiven  Störungen  von  Seiten  der  Sinnesorgane. 

Die  Steifigkeit  in  den  Händen  nehme  bei  wiederholten  Bewegungen  ab, 
um  nach  der  Buhe  wieder  deutlicher  in  Erscheinung  zu  treten.  Eine  zeit- 
liche und  psychische  Beeinflussung  wurde  von  Fat.  nicht  beobachtet.  Morgens 
fallen  ihm  die  ersten  Vierte  und  die  ersten  Bewegungen  besonders  schwer. 
Lästiges  Spannungsgefühl  in  der  Musculatur  hat  Fat.  nie  empfunden.  Ueber- 
anstrengung  der  betheiligten  Musculatur  wird  in  Abrede  gestellt. 

Die  vegetativen  Functionen  und  Sphincteren  immer  normal.  Abnahme 
des  Gedächtnisses  nicht  aufgefallen. 

Körperlicher  Befund. 

Mittelgrosser,  massig  genährter,  junger  Mann.  Schädel  nirgends  auf 
Druck  oder  Beklopfen  schmerzhaft,  frei  von  Narben. 

Gesichtsschädel  asymmetrisch  zu  Gunsten  der  linken  Seite.  Die  rechte 
Stirn  wird  etwas  mehr  gerunzelt  als  die  linke. 

Rechte  Lidspalte  ^  linke. 

Fupillen  gleich,  reagiren  prompt  auf  Lichteinfall  und  Accomodation. 

Augenbewegungen  frei. 

Fester  Lidschluss  wird  rasch  überwunden.  In  den  unteren  Fartien 
des  linken  Orbicnlaris  oculi  sieht  man  mitunter  fibrilläre  Zuckungen. 

Augenhintergrund,  Gesichtsfeld,  Sehschärfe  und  Farbenerkennen  normal. 
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Trigeminuspuükte  schmerzlos. 

Das  Gesicht  zeigt  wenig  Mimik. 

Der  Gesichtsaasdrack  ist  etwas  stampf. 

Der  rechte  Mundfacialis  ist  stärker  innervirt  als  der  linke. 

Pfeifen,  Wangenaufhlasen,  Vorstülpen  aosHihrhar. 

Lidschlass  beiderseits  gleich  kräftig. 

Unterlippe  etwas  walstig. 

Zange  wird  gerade  vorgestreckt,  zittert  etwas,  ist  frei  beweglich.  Bei 
extremen  Seitwärtsbewegangen  tritt  eine  entschiedene  Erschwerang  der  Be- 
weglichkeit ein,  and  gelingt  es  Fat.  nar  mühsam,  die  Zange  anf  die  andere 
Seite  za  bewegen. 

Palpatorisch  keine  Differenz  der  Zangenmascalator  zwischen  rechts 
and  links  za  constatiren.  Mechanische  Maskelerregbarkeit  der  Zange  er- 
höht, ebenso  im  Gebiet  des  N.  facialis  ü.  and  III.  Art  beiderseits. 

Uvnla  gerade;  weicher  Gaamen  hebt  sich  bei  der  Phonation  symmetrisch. 

Würgreflex  gering. 

Sprache  etwas  schwerfällig. 

Kieferschlass  kräftig. 

Nach  starkem  Aafeinanderbeissen  der  Zähne  ist  das  Oefiben  des  Mondes 
nur  nach  einigen  See.  und  mühsam  aasführbar.  Der  Mand  wird  dann  nicht 
so  weit  geöffnet,  wie  bei  rahigem  Oeffnen  nnd  Schliessen  des  Mandes.  Die 
Masseteren  fühlen  sich  derb  contrahirt  an  and  springen  plastisch  vor.  Herz, 
Langen  and  Abdominalorgane  weisen  keinen  krankhaften  Befand  anf. 

Bei  Beklopfen  der  Streckseite  des  Unterarmes  tritt  der  Extensor  digit 
comm.  in  Contractnrstellang,  welche  längere  Zeit  bestehen  bleibt  Die  Finger 
heben  sich  wie  die  Tasten  eines  Klaviers  and  bleiben  einige  Zeit  erhoben. 
Am  Orte  der  Einwirkung  des  Schlages  entsteht  ein  Muskelwulst,  welcher 
allmählich  verschwindet. 

Passive  Beweglichkeit  der  oberen  Extremitäten  unverändert. 

Bei  Beklopfen  des  Daumenballen  ist  die  Wulstbildang  nicht  so  deut* 
lieh  und  constant. 

Ausser  in  den  Extensoren  der  Hand  findet  sich  erhöhte  mechanische 
Maskelerregbarkeit  im  Pectoralis  maj.,  Deltoideus,  Biceps  und  Supinator 
longus. 

Vasomotorisches  Nachröthen  deutlich. 

Schalter-  und  Kopfbewegungen  frei. 

Keine  circumscripten  Paresen  nachweisbar. 

Keine  Volamensdifferenz  der  oberen  und  unteren  Extremitäten. 

Vom  N.  radialis  an  der  Umschlagstelle  schwaclie  Zuckung  beim  Be- 
klopfen. 

Puls  76,  mittel,  regelmässig. 

Reflexe  der  oberen  Extremitäten  gehörig. 

Händedruck  r.  <  L  (Linkser). 

5  maliger  Händedruck  nach  einander  weist  keinen  erheblichen  Nachlass 
auf.  Leichter  Faustschluss  und  Oeffnen  geht  prompt  von  Statten.  Starker 
Fanstschluss  bedingt  ein  nur  langsames  Oeffnen  der  Hand,  es  treten  dabei 
die  Flexoren  der  Finger  und  der  Hand  krampfhaft  contrahirt  hervor.  Patient 
flectirt  dabei  stark  im  Handgelenk,  die  Phalangen  werden  allmählich  exten- 
dirt,  am  schwersten  gelingt  dies  mit  den  Endphalangen.  Gleichzeitig  wird 
die  Hand  in  toto  pronirt,  der  Daumen  opponirt  und  langsam  gestreckt.    In 
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manchen  Stadien  dieser  Bewegangsstörang  erinnert  der  Zustand  an  Kadialis- 
lähmong,  in  anderen  ist  die  Krallenhand  wie  bei  Ulnarislähmung  sichtbar. 

Die  Spatia  interossea  sind  an  beiden  Handrücken  eingesunken,  die 
Daumenballen  abgeflacht 

Kein  Trauma  manunm. 

Keine  hysterischen  Stigmata. 

Banchdecken- 

Cremaster-       \    Reflex  lebhaft. 

Plantar- 

Kniephänomen 

Kein  Bomberg. 

Gang  ohne  Besonderheit. 

Motilität  der  unteren  Extrem,  vollkommen  frei,  passive  Beweglichkeit 
weist  keine  Abweichungen  von  der  Norm  auf. 

Sensibilität  in  allen  Qualitäten  und  überall  intact. 

Keine  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln  und  Nervenstämme   auf  Druck. 

Gehör,  Geruch  und  Geschmack  normal. 

Urin:  Klar,  sauer,  spec.  Gew.  1017 — 1025,  stets  frei  von  Zucker  und 
Eiweiss. 

In  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Nervenstämme  findet  sich  keine 
bemerkenswerthe  und  constante  Abweichung  von  den  Normalgrenzwerthen. 
Im  Opponens  pollicis  und  digiti  minim.,  Adductor  pollicis  und  Abductor 
digit.  minimi  findet  sich  beiderseits  bei  galvanischem  Strom  eine  langsame, 
wurmförmige  und  allmählich  abklingende  Gontraction,  weniger  ausgesprochen, 
aber  doch  deutlich  lässt  sich  diese  Zuckungsform  in  den  Interosseis  er- 
kennen. Flexor  pollicis  brevis,  Flexor  digiti  minimi  und  die  oben  genannten 
Muskeln  zeigen  eine  starke  Herabsetzung  der  faradischen  Erregbarkeit,  die 
AnSZ^KaSZ  und  klingt  langsam  ab.  Die  KaSZ  erfolgt  rascher  als  die 
AnSZ,  aber  an  und  für  sich  langsamer  verlaufend  als  normal.  Diese  sämmt- 
liehen  Muskeln  sind  für  AnSZ  früher  erregbar  als  für  KaSZ. 

Im  Extensor  digit.  comm.  und  Supinator  longus  bei  faradischem  Strom 
deutliche  Nachdauer  der  Gontraction.  Im  Biceps  und  Deltoideus  gelingt 
dies  nicht. 

Nirgends  Erhasche  Wellen  zu  erzeugen  trotz  einer  Stromstärke  von 
35  M.-A.  Bei  starkem  faradischen  Strom  fibrilläre  Muskelzuckungen.  Ausser 
den  kleinen  Handmuskeln  findet  sich  bei  galvanischem  Strom  nirgends  eine 
Veränderung.  Bei  Anwendung  des  faradischen  Stromes  ist  im  Gebiet  der 
kleinen  Handmuskeln  eine  Nachdauer  der  Gontraction  kaum  nachweisbar, 
wohl  aber  findet  sich  bei  dieser  Stromart  eine  solche  in  sehr  ausgesprochener 
Weise  an  der  Zunge. 

Die  Zuckungsform  bei  galvanischer  Reizung  der  kleinen  Handmuskeln 
macht  den  Eindruck,  als  ob  eine  Gombination  von  Entartungs-  mit  myoto- 
nischer  Beaction  vorläge,  wofür  einerseits  das  langsame  Einsetzen  der 
Zuckung  und  andererseits  die  Nachdauer  derselben  sprechen.  Die  TJmkehrung 
der  Zuckungsformel  spricht  jedenfalls  für  die  Entartungsreaction. 

Die  unteren  Extremitäten  weisen  weder  in  der  mechanischen  noch  elek- 
trischen Erregbarkeit  Abweichungen  von  der  Norm  auf. 

Da  in  unserem  Falle  keine  Anhaltspunkte  für  gleichartige  Er- 
krankungen in  der  Familie  vorliegen,  ausserdem  auch  der  anamnestische 
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Nachweis  des  congenitalen  Vorhandenseins  der  Affection  nicht  zu  er- 
bringen ist,  so  neige  ich  bis  jetzt  in  dem  vorliegenden  Falle  zu  der 
Vermuthung  einer  progressiven  Muskelatrophie,  in  deren  Verlauf  die 
Myotonie  ab  Zustandsbild  sich  darbietet.  Vielleicht  wird  es  späterhin 
gelingen,  das  jetzt  noch  unklare  Erankheitsbild  zu  rubriciren.  Es 
dürfte  sich  unter  allen  umständen  empfehlen,  derartige  Beobachtungen 
zu  sammeln  und  ihre  Verlaufsweise  zu  verfolgen. 

Zum  Schlüsse  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  meinem  hoch- 
verehrten Chef,  Herrn  Prof  Dr.  Siemerling,  ftr  die  Ueberlassung 
des  Falles  und  die  Nachprüfung  des  elektrischen  Befundes  meinen  er- 
gebensten Dank  abzustatten. 


XVL 
Ein  Beitrag  zur  Frage  über  „infantile  Tabes", 

Von 

Dr.  med.  H.  Idelsohn  (Riga). 

Bei  der  grossen  Seltenheit  der  infantilen  Tabes  dürfte  folgender 
Fall,  den  ich  im  vorigen  Sommer  im  Schwefelbade  Eemmem  zu  be- 
obachten Gelegenheit  hatte,  ein  allgemeineres  Interesse  beanspruchen. 

Die  Matter  des  betreffenden  Kindes,  R.  L.,  34  J.  alt,  wurde  mir  von 
Dr.  Schönfeldt-Riga  zur  Einleitung  einer  Schmierkar  überwiesen.  Sie 
hat  vor  10  Jahren  geheirathet  und  wurde  kurz  darauf  von  ihrem  Manne 
luetisch  inficirt  Die  erste  Gravidität  endete  mit  einem  Abort,  dann  hat 
sie  nach  Durchführung  einer  Inunctionskur  angeblich  3  normale  Kinder 
geboren,  welche  jedoch  in  den  ersten  Lebensjahren  an  „Infectionskrank- 
heiten^^  gestorben  sein  sollen.  Ein  Kind  soll  auch  an  Kr&mpfen  gelitten 
haben.  Vor  6  Jahren  brachte  sie  ein  Kind  zur  Welt  —  von  dem  unten 
die  Rede  sein  soll  — ,  welches  sich  normal  entwickelt  hat  und  stets  ge- 
sund gewesen  ist.  Sie  selbst  hat  gelegentlich  an  Lungenblutungen  gelitten, 
jetzt  hat  sie  starke  Schmerzen  in  der  Brust  und  ist  auf  den  Rath  ihres 
Arztes  nach  Kemmem  gereist,  um  sich  hier  einer  Schmierkur  zu  unter- 
ziehen. Die  Frau  bietet  ausser  einem  reducirten  Emfthrungszustande  eine 
Infiltration  der  rechten  Lunge  und  stark  prominirende,  auf  Druck  sehr 
schmerzhafte  periostitische  Verdickungen  des  Manubrium  stemi  und  der 
rechten  Tibiakante;  auch  die  Oberarme  sind  auf  Druck  schmerzhaft.  Die 
linke  Pupille  und  Lidspalte  sind  eine  Spur  grösser  als  die  der  rechten 
Seite.  Im  TJebrigen  ganz  normaler  Be^nd,  jedenfisdls  keine  tabischen 
Symptome. 

Das  Kind  begleitet  die  Mutter  und  fallt  mir  durch  seine  differenten 
Pupillen  auf.  Bei  näherer  Untersuchung  desselben  ergiebt  sich  fol- 
gender interessante  Befund: 

Gut  entwickeltes  und  wohlgenährtes  Mädchen  von  6  Jahren.  Die  linke 
Pupille  ist  zweimal  so  gross  als  die  rechte.  Bei  beiden  fehlt  die  Reaction 
auf  Licht,  ebensowenig  erweitem  sie  sich  bei  Beschattang.  Auf  Accomo- 
dation  reagiren  beide,  wenn  auch  wenig  ausgiebig.  Auffallend  stark  ent- 
wickelt sind  die  Corrugatores  supercilii;  eine  Ptosis  ist  nicht  vorhanden. 
Ophthalmoskopisch:  negativer  Befund.  Stehen  mit  geschlossenen  Augen,  Rück- 
wärtsgehen und  Lagegefiihl  ohne  jegliche  Störung.  Auf  eine  Suggestiv- 
frage erklärt  die  Mutter,  dass  das  Kind  beim  Laufen  zuweilen  falle.    Die 
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Motilität  ist  normal,  ebenso  die  rohe  Kraft  Nadelstiche  werden  am  ganzen 
Enmpf  and  Oberkörper  normal  empfanden,  doch  ist  an  den  Beinen  bis  zu 
den  Trochanteren  dentlich  die  Schmerzempfindnng  herabgesetzt,  während 
Lagegefühl  nnd  Bertihmngsempfindung  erhalten  sind. 

Die  Patellar-  nnd  Achillessehnenreflexe  fehlen  und  lassen  sich  anch 
mit  den  bekannten  Kunstgriffen  nicht  aaslösen.  Keine  visceralen  Störungen. 
Keine  Drüsenschwellungen  und  keine  Zeichen  von  hereditärer  Lues.  Skelet 
und  Zähne  gut,  vegetative  Functionen  normal,  Urin  frei.  Das  Kind  selbst 
hat  über  nichts  zu  klagen,  auch  ist  der  Mutter,  welche  ihr  „Angstkind'' 
sorgfältig  beobachtet  hat,  nichts  aufgefallen,  was  sie  an  eine  Krankheit  des 
Kindes  hätte  sollen  denken  lassen.  Nur  in  der  allerletzten  Zeit,  während 
des  Aufenthaltes  im  Kurort,  will  sie  bemerkt  haben,  dass  das  Kind  leicht 
einschlafe,  z.  B.  während  der  Musik  auf  der  Gartenbank  im  Kurpark;  in 
der  Nacht  schlafe  es  sehr  gut.  In  psychischer  Beziehung  ist  das  Kind 
nicht  nur  normal,  sondern  auffallend  gut  entwickelt.  Bei  Gelegenheit  einer 
Demonstration^)  benimmt  sich  das  Kind  sehr  vernünftig.  Die  Sprache  ist 
völlig  frei,  die  Antworten  sind  treffend;  das  Kind  hat  ein  lebhaftes  Inter- 
esse für  seine  Umgebung  und  f^agt  verwundert,  warum  es  ebenso  wie  die 
Mama  eingerieben  würde,  obgleich  ihm  doch  nichts  fehlte.  Das  Mädchen 
erhielt  48  Inunctionen  von  1,5  Ung.  hydr.  cinerei  und  vertrug  dieselben 
sehr  gut.  Ausser  einer  Gewichtszunahme  von  4  Pfd.  war  keine  Aendernng 
nach  Abschluss  der  Behandlung  zu  bemerken. 

Resumiren  wir  kurz  die  Krankengeschichte,  so  handelt  es  sich  um 
ein  6jähriges  Mädchen,  dessen  Eltern  luetisch  waren.  Ohne  irgend- 
welche subjective  oder  auffallige  objective  Symptome  darzubieten,  er- 
weist sich  bei  näherer  Untersuchung,  dass  die  Pupillen  different  und 
lichtstarr  sind^  die  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  fehlen  und  an 
den  unteren  Extremitäten  Hypalgesie  besteht.  Die  eigenartige  Com- 
bination  der  Symptome,  die  luetische  Infection  der  Eltern,  der  Abort 
der  Mutter  und  der  frühzeitige  Tod  der  Geschwister  legen  die  Ver- 
muthung  nahe,  dass  es  sich  um  ein  hereditär  luetisches  Kind  handle; 
es  fehlen  freilich  alle  directen  Zeichen  der  Lues  hereditaria;  eher  könnte 
man  an  eine  bestimmte  Localisation  des  luetischen  Processes  im  Central- 
nervensystem  denken;  ähnlich  der  Pseudotabes  syphilitica  der  Er- 
wachsenen könnte  vielleicht  auch  hier  eine  hereditär-luetische  Pseudo- 
tabes vorliegen,  die  in  einer  AflFection  der  Meningen  und  secundärer 
Betheiligung  der  Hinterstränge  begründet  wäre.  Nach  Oppenheim^) 
hätte  man  der  Tabes  dorsalis  entsprechende,  rsp.  verwandte  Symptombilder 
des  Kindes-  und  reiferen  Alters  auf  hereditäre  Lues  zurückführen 
können,  die  sich  unter  dem  Bilde  einer  Lues  cerebrospinalis  mani- 
festirt  hätte.     Auch  Kalischer^)  will  die  echte  Tabes  bei  Kindern  nur 


1)  Auf  dem  „Livländischen  Aerztetag''  1901  zu  Riga. 

2)  Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkr.  2.  Aufl. 
31  Kalischer,  Berl.  klin.  Woch.  1898.  S.  402. 
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als  grosse  Seltenheit  gelten  lassen,  „die  grosse  Mehrzahl  der  als  in- 
fantile Tabes  beschriebenen  Fälle  sind  tabesähnliche  Symptomenbilder 
einer  Lues  cerebrospinalis  hereditaria;  sie  zeigen  neben  den  Symptomen 
einer  Tabes  bald  psychische  Veränderungen,  Demenz,  Imbecilität, 
Charakterveränderungen,  bald  cerebrale  Symptome,  wie  Cephalaea  noc- 
turna. Schwindelanfalle,  Sprachstörungen,  Epilepsie,  partielle  Krämpfe 
und  Lähmungen,  Neuritis  optica  etc/'  In  unserem  Falle  liegt  kein 
Grund  vor,  eine  Pseudotabes  luetica,  welche  von  den  Meningen  aus- 
gegangen sein  könnte,  anzunehmen.  Es  fehlen  die  Reizerscheinungen, 
die  Schiperzen,  das  Schwanken  der  Symptome,  auch  ist  der  Verlauf 
der  Erkrankung  sehr  torpid  und  gleichmässig;  es  hat  sich  während 
der  fast  3  monatlichen  Beobachtungsdauer  nichts  an  den  Symptomen 
geändert,  auch  ist  trotz  der  eingeleiteten  Hg-Kur  keines  von  den 
Symptomen  geschwunden  oder  beeinflusst  worden.  Eine  Lues  cerebro- 
spinalis, wie  sie  Kalischer  in  solchen  Fällen  supponirt,  lässt  sich 
auch  nicht  recht  annehmen,  weil  die  cerebralen  Symptome  fehlten  — 
das  Kind  ist  sehr  intelligent,  hatte  nie  Kopfschmerzen  oder  Schwindel 
und  bietet  bis  auf  die  Störungen  der  Pupilleninnervation  keine  Zeichen 
von  Himlues;  andererseits  möchte  ich  die  Trias  von  Symptomen  auch 
nicht  als  den  Ausdruck  einer  an  bestimmten  Punkten  des  Central- 
nervensystems  localisirten  Lues  hereditaria  auffassen.  Kalischer  er- 
wähnt ein  öjähriges  Mädchen,  bei  welchem  mydriatisch  starre  Pupillen 
und  Retinitis  syphilitica  das  einzige  Symptom  einer  hereditären  Lues 
bildeten;  bei  unserer  Patientin  finden  sich  keine  directen  Zeichen  von 
Lues,  ausserdem  ist  aber  gerade  die  Combination  von  Pupillendifferenz 
und  -Starre,  Westphal'schem  Zeichen  und  Hypalgesie  der  unteren  Ex- 
tremitäten so  auffallend  und  für  Tabes  typisch,  dass  sie  bei  einem 
Erwachsenen  ohne  Weiteres  die  Diagnose  Tabes  dorsalis  erheischen 
würde.  Schliesst  man  nun  noch  die  Friedreich'sche  Tabes  aus,  was  ja 
bei  dem  Fehlen  der  Ataxie,  des  Nystagmus,  der  Sprachstörung  und 
dem  Vorhandensein  der  oben  erwähnten  Symptome  sich  leicht  ergiebt^ 
so  kann  man  wohl  für  den  beschriebenen  Fall  die  Diagnose  Tabes 
dorsalis  in  Anspruch  nehmen.  Die  bisher  publicirten  Fälle  von  in- 
fantiler Tabes  sind  in  einer  1899  aus  der  Schtscherback'schen  Klinik 
von  Didynski^)  verfassten  Arbeit  sorgfältig  geprüft  und  um  einen 
neuen  Fall  vermehrt  worden.  Die  in  russischer  Sprache  verfasste 
und  hier  etwas  näher  referirte  Arbeit  kommt  zu  dem  Ergebnis, 
dass  mehrere  der  als  infantile  Tabes  beschriebenen  Fälle  nicht  hierher 
gehören  und  z.  B.  als  Friedreich'sche  Tabes  aufzufassen  seien.   (Fall 


1)  Didynaki,  Tabes  dorsalis  im  Eindesalter.  Obosrenije  Psycbiatrii.  1899. 
p.  768.  (Bussisch.) 
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Yon  Leabuscfaer^)  bei  eiDem  3%}B,hngeD.  Kinde:  Sprachstörungen, 
acut  entstandene  Ataxie,  keine  Pupillenstörangen,  Sensibilitatsstorungen; 
Fall  von  Freyer ^):  Nystagmus,  scandirende  Sprache,  Ataxie,  normale 
Pupillen.)  In  einem  Falle  von  Jacubowitsch^)  scheint  es  sich  um 
eine  periphere  Erkrankung  (multiple  Neuritis?)  gehandelt  zu  haben, 
da  Muskelatrophie,  Veränderung  der  elektrischen  Erregbarkeit,  normale 
Pupillen  neben  Ataxie  und  Westpharschem  Zeichen  bestanden. 

Ebenso  weist  Didynski  nach,  dass  die  Tabesfölle  von  Kellog, 
H Ollis  und  Henoch  einer  strengen  Kritik  nicht  Stand  halten,  da 
im  Falle  des  letzteren  die  Symptome  nach  roborirender  Behandlung 
zurückgingen,  bei  ersteren  die  Annahme  einer  Friedreich'schen  Tabes 
wahrscheinlicher  sei.  Im  Gknzen  bleiben  7  Fälle  nach,  zu  denen  der 
von  Didynski  als  achter  hinzukommt,  und  zwar  die  3  Fälle  von  Bemak^), 
der  StrümpeU'sche^)  Fall,  welcher  mit  Paralyse  combinirt  war,  1  Fall 
von  Mendel^)  (ein  zweiter  Mend erscher  Fall  ist  z.  T.  schon  von 
Remak  beschrieben  worden)  und  ein  Fall  von  Bloch^).  Den  Fall  von 
Mendel  möchte  ich  auch  nicht  mitzählen,  weil  in  demselben 
11  Jahrelang  nur  Opticusatrophie  bestand,  zu  der  erst  nach 9  Jahren  die 
tabischen  Symptome  hinzutraten,  so  dass  man  ihn  eigentlich  nicht  zu 
den  Fällen  von  infantiler  Tabes  rechnen  kann.  Während  die  anderen 
Fälle  in  der  deutschen  Literatur  bekannt  sind,  dürfte  der  Fall  von 
Didynski  dem  deutschen  Leser  schwer  zugänglich  sein;  ich  will  ihn 
daher  kurz  referiren:  Der  Sjäbrige  Knabe  hatte  sich  normal  ent- 
wickelt und  war  bis  zum  5.  Jahre  gesund  gewesen.  Da  trat  Incon- 
tinentia urinae  ein,  welche  3  Jahre  das  einzige  Symptom  bildete. 
Hierauf  begann  das  Kind  über  Schwäche  und  Schmerzen  in  den  Beinen 
zu  klagen;  es  wurde  der  Klinik  zugeführt,  wo  Folgendes  constatirt 
wurde:  Sicherer  Gbng,  doch  soll  beim  Laufen  leicht  Ermüdung  ein- 
treten und  käme  es  beim  schnellen  Laufen  zuweilen  vor,  dass  es  falle. 


1)  Leubuscher,  Ein  Fall  von  Tabes  dorsalis  im  frühesten  Eündesalter. 
Berl.  klin.  Woch.  1882.  No.  39. 

2)  Frey  er,  Zur  Tabes  im  jugendlichen  Alter.  Berl.  klin.  Woch.  1887.  No.  7. 

3)  Ja cubo witsch,  Tabes  dorsalis  im  Kindesalter.  Arch.  f.  Kinderheilk. 
18S4.  V,  cit.  nach  Didynski. 

4)  Remak,  Drei  Fälle  von  Tabes  im  Eindesalter.  Berl.  klin.  Woch.  1885. 
No.  7. 

5)  Strümpell,  FrogreBsive  Paralyse  mit  Tabes  bei  einem  13jährigen  Mäd- 
chen. Neurol.  Centr.  1888.  S.  122. 

6)  Mendel,  Die  hereditäre  Syphilis  in  ihren  Beziehungen  zur  Entwicklung 
von  Krankheiten  des  Nervensystems.  Festschrift  für  Lew  in.  1895,  cit.  nach  Di- 
dynski. 

7)  Bloch,  Neurol.  Centralbl.  1897.  Demonstr.  in  der  Berl.  Gesellschaft  f. 
Psychiatr.  u.  Nervenkr. 
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In  geringem  Grade  Bomberg'sches  Symptom  und  Hypotonie.  Fehlen 
der  Patellar-  und  Aohillessehnenrefleze.  Lebhafte  Bauchrefleze.  An 
den  Händen  mittelstarke  Sehnenrefleze.  Unbedeutende  Herabsetzung 
der  Berahrungs-  und  Schmerzempfindung  an  den  unteren  Extremitäten, 
mit  unregelmässiger  oberer,  das  Abdomen  nicht  überschreitender 
Grenze.  Pupillen  different,  rechte  grosser  als  linke,  keine  Reaction 
auf  Licht;  auf  Accomodation  reagiren  beide  —  wenn  auch  nicht  be- 
sonders lebhaft.  Uebrige  Bimnerren  und  Fundus  oculi  frei.  Incon- 
tinentia urinae,  zuweilen  Dysurie;  heftige  Schmerzen  und  E^tegef&hl 
in  den  Beinen,  Parästhesien;  einige  Mal  soll  Erbrechen  mit  allgemeiner 
Schwäche  beobachtet  worden  sein.  Der  Vater  des  Knaben  hat  mit 
20  Jahren  Lues  gehabt,  die  Mutter  hatte  5  Aborte  (im  H.,  IV.,  V., 
VII.  und  VIII.  Schwangerschaftsmonat).  Pat  war  das  erste  lebend 
geborene  Kind.  Darauf  kamen  3  Kinder,  welche  bis  jetzt  gesund  sind. 
Der  Vater  hat  übrigens  Pupillendifferenz,  träge  Lichtreaction,  Fehlen 
des  rechten  und  Abschwächung  des  linken  Patellarreflexes. 

Vergleicht  man  die  bisher  bekannten  6  Fälle  und  den  meinigen 
unter  einander,   so   ergiebt  sich  Folgendes.     Die  erkrankten  Kinder 
standen  im  Alter  von  5 — 16  Jahren.    Es  handelte  sich  um  4  Knaben 
und  3  Mädchen.    6  mal  war  Lues  des  Vaters  oder  der  Eltern  constatirt 
worden  und  im  siebenten  Fall  (Bemak  U)  war  sie  sehr  wahrscheinlich. 
Das  Argyll-Bobertson'sche  Phänomen  ist  in  4  Fällen  notirt,  auf- 
föUig  ist  hierbei,  dass  auch  die  Fähigkeit  der  Pupillen  zu  accomodativer 
Verengerung  fehlte  oder  herabgesetzt  war  (Strümpell,  Bloch,  Di- 
dynski,  mein  Fall).    Bis  auf  einen  Fall  boten  alle  eine  Hypalgesie  der 
unteren  Extremitäten  und  Blasenstorungen   dar;   das  Westphal'sche 
Zeichen  war  überall  vorhanden,   dagegen  wurde  Ataxie   garnicht  be- 
obachtet, ausser  in  einem  Falle,  wo  sie  aber  auch  erst  7  Jahre  später  als 
die  anderen  Symptome  sich  entwickelte.  Das  Romberg 'sehe  Phänomen 
und  eine  gewisse  Unsicherheit  auf  den  Beinen  war  nur  einmal  deutlich 
vorhanden,  lancinireude  Schmerzen  3  mal.    In  2  Fällen  konnte  Tabes 
des  Vaters,  einmal  Paralyse  angenommen  werden;  in  den  übrigen  war 
eine  hereditär  neuropathische  Disposition  nicht  zu  eruiren.    Inwieweit 
die  neuropathische  Belastung  in  jenen  3  Fällen   zur  Entstehung   der 
Tabes  bei  den  Nachkommen  beigetragen  hat,  ist  schwer  zu  ermessen; 
man  konnte   sich  auch  vorstellen,   dass  die  Lues  des  Vaters  den  be- 
stimmenden hereditären  Einfluss  auf  die  Erkrankung  des  Kindes  aus- 
geübt hat.    Ebenso   liegt  es  natürlich    sehr  nahe,   auch   in  allen  den 
anderen  Fällen  in  einer  hereditären  Lues  das   wichtigste    ätiologische 
Moment  zu  suchen.    Gerade  bei  Kindern  sind  alle  anderen  für  die  Tabes 
dorsalis  verantwortlich  gemachten  Schädlichkeiten  zu  eliminiren  und 
der  Umstand,  dass  kein  Fall  von  infantiler  Tabes  bekannt  geworden 

DentBche  Zeitschr.  f.  NeryenheUkande.  XXI.  Bd.  18 
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ist,  wo  die  Anhaltspunkte  für  luetische  Infection  fehlten,  spricht  für 
den  innigen  Zusammenhang  der  Tabes  mit  Lues.  Wenn  auch  die  Zahl 
der  berichteten  Fälle  yon  infantiler  Tabes  zu  gering  ist,  um  aus  der- 
selben statistische  Berechnungen  abzuleiten,  so  verdient  doch  die  That- 
Sache  hervorgehoben  zu  werden,  dass  von  7  Fällen  3  das  weibliche 
G^eschlecht  betrafen.  Bei  Erwachsenen  befallt  die  Tabes  vorzugsweise 
das  männliche  Geschlecht;  dieses  zahlt  auch  der  Lues  den  grössten 
Tribut;  das  seltenere  Vorkommen  der  Tabes  bei  Frauen  findet  wohl 
zum  grossen  Theil  seine  Erklärung  in  der  geringeren  Häufigkeit  der 
Lues  bei  denselben^).  Die  hereditäre  Lues  trifft  di^egen  in  gleicher 
Weise  die  beiden  Geschlechter  und  daher  sind  auch  die  Chancen,  an 
Tabes  zu  erkranken,  bei  hereditär-luetischen  Kindern  beiderlei  Ge- 
schlechts annähernd  gleich  grosse.  Auf  Analogien  zwischen  der 
infantilen  Tabes  und  derjenigen  der  Erwachsenen  einzugehen,  wäre 
wegen  der  geringen  Zahl  von  Fällen  und  der  kurzen  Beobachtungs- 
dauer nicht  angebracht;  es  scheint  fast,  dass  der  ersteren  ein  relativ 
leichter  Verlauf  eigenthümlich  sei,  und  ist  daher  auf  die  Möglichkeit 
einer  pathologisch-anatomischen  Begründung  der  Diagnose  „infantile 
Tabes^*  schwer  zu  rechnen;  die  Zeichen  einer  constitutionellen  Lues 
wurden  in  den  erwähnten  Fallen  ebenso  wie  zumeist  bei  der  Tabes 
der  Erwachsenen  vermissi 


1)  Die  Tabes  kommt  bei  Frauen  nicht  so  selten  vor;  sie  verlauft  häufig 
fast  ohne  jegliche  subjectiven  Störungen  und  wird  nur  zufällig  entdeckt.  Ich 
hatte  4  mal  Gelegenheit  bei  Frauen  Tabes  zu  oonstatiren,  die  von  ihrem  Leiden 
keine  Ahnung  hatten,  höchstens  über  „etwas  Bheumatismus"  klagten  (vgl.  meinen 
Vortrag  „üeber  conjugale  Nervenkrankheiten".  St.  Petersburg,  med.  Woch.  1901. 
Nr.  43).  

Nachschrift  bei  der  Correctur.  Nachdem  vorstehende  Arbeit 
an  die  Redaction  abgesandt  worden  war  (28.  XL  1901),  erschienen  die 
Mittheilungen  von  Brasch:  „Beiträge  zur  Aetiologie  der  Tabes"  (diese 
Zeitschr.  1901.  S.  345),  und  Bloch:  „Ein  Fall  von  infantiler  Tabes" 
(Neurol.  GentralbL  1902.  S.  113).  Die  erstere  stimmt  in  mehreren 
Punkten  mit  der  meinigen  überein;  bei  dem  betr.  Mädchen  fehlten 
auch  die  Blasenstorungen  und  die  accomodative  Verengerung 
der  Pupillen,  welch'  letztere  auch  im  Falle  von  Bloch  beeinträch- 
tigt war.  In  jenem  war  Lues  in  der  Anamnese  festgestellt,  im  zweiten 
Fall  war  Lues  parentum  „sehr  wahrscheinlich". 

Die  Arbeit  von  v.  Haibau  (Jahrb.  f.  Psych.  Bd.  20.  Hfl.  2  u.  3), 
die  den  gleichen  Gegenstand  behandelt,  war  mir  nicht  zugänglich. 


xvn. 

Aus  der  Heidelberger  medicinischen  Kliuik  (Prof.  Erb). 

Bemerknngen  zur  klinischen  Beobachtung  der  Hant-  nnd 
Sehnenreflexe  der  unteren  Eorperhälfte. 

Von 

])r.  8.  Sehoenborny 

ABsistenzarzt  der  Klinik. 

Die  Literatur  über  Reflexe  lässt  einige  auffallende  Perioden  er- 
kennen. Nachdem  der  Papillär-  nnd  einige  Hautreflexe  schon  seit 
lange  bekannt  und  zum  Theil  auch  in  ihrer  Eigenschaft  als  Functionen 
des  Centraineryensystems  erkannt  waren  (so  hat  Marshall  Hall  *) 
schon  vor  1840  den  Analreflex  mit  dem  Rückenmark  in  Zusammenhang 
gebracht),  erschienen  erst  1875  die  bekannten  Veröffentlichungen  von 
Erb^  und  WestphaP)  über  Sehnenreflexe.  Die  folgenden  Jahre 
brachten  reiches  Material.  Sowohl  klinische  wie  pathologisch-anato- 
mische Beobachtungen  beschäftigten  sich  mit  diesem  Thema.  Die 
Localisation  der  Reflexe,  ihr  klinischer  Werth  in  normalen  und  patho- 
logischen Fällen  wurden  gründlich  studirt,  und  die  Zahl  der  beobach- 
teten Reflexe  stieg  bald  in  ungeahnter  Weise.  Man  erfuhr,  dass  man 
in  Fällen  hochgradiger  Steigerung  der  Sehnenreflexe  so  gut  wie  von 
jeder  Sehne,  beinahe  von  jedem  Periostfleck  aus  einen  Reflex  aus- 
losen kann.  Jendrassik^)  zählte  1894  ausserdem  noch  in  der  Gruppe 
der  tieferen  Reflexe  die  Knochen-,  Gelenk-,  Muskel-,  vasomotorischen 
Reflexe  und  den  Bulbocavernosus-Reflex  auf.  Er  erwähnt  bereits  11 
verschiedene  Hautreflexe  und  7  Reflexe  mit  speciellen  Centren  (reflec- 
torische  Auslosung  von  Niesen,  Erbrechen,  Schlingen,  Husten,  Ham- 
und  Kothentleerung  und  Ejaculation).  Seine  Eintheilung  ist  in  den 
meisten  Punkten  noch  jetzt  mustergiltig.  Nun  schien  die  Zahl  wenig- 
stens der  physiologisch  vorhandenen  Reflexe  erschöpft  zu  sein.  Die 
folgenden  Jahre  brachten  einen  gewissen  Stillstand  in  der  AufGnduug 
neuer  Reflexe,  und  erst  in  allerletzter  Zeit  tauchten  wieder  öfter  der- 


1)  Abhandlungen  Marshall  Halles,  heransgegeben  Marburg  1840.  Oitirt 
nach  Goltz,  Pfluger's  Archiv  1874.  8.  479. 

2)  und  3)  Archiv  f.  Psychiatrie.  1875. 

4)  JendrasBik,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  52.  S.  569ff. 
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artige  Beobachtungen  in  der  Literatur  auf.  Ich  erwähne  den  „Blasen- 
halsreflex**,  „Scapulo-Humeral-Heflex^,  Reflex  des  Tensor  tympani,  „hj- 
pogastrischen  Reflex^^  „Supraorbitahreflex^  Von  älteren,  bei  Jendrassik 
L  c.  noch  nicht  erwähnten  Reflexen  seien  die  reflectorische  Pupillen- 
erweiterung bei  Reizung  der  Wangenhaut,  der  „Femoralreflex",  der 
„Brustwarzenreflex'*  und  die  vielleicht  auch  als  Reflex  zu  deutende, 
zuerst  als  „Galassi'sches  Lidphänomen*'  (Pupillenverengerung  bei  maxi- 
maler Contraction  des  Orbicularis  oculi)  beschriebene  Erscheinung  ge- 
nannt. Diese  neuen  Reflexe  waren  theils  als  physiologisch  vorhanden, 
theils  als  nur  in  pathologischen  Fällen  nachweisbar  von  ihren  Ent- 
deckern beschrieben  worden.  Bei  vielen  dieser  Beobachtungen,  nament- 
lich pathologischer  Reflexe,  erhoben  sich  bald  kritische  Stimmen;  be- 
gründete Gegenbeobaohtungen  erschienen  in  der  Literatur.  So  wurde 
der  oben  genannte  „Supraorbitabreflex**  bekanntlich  sehr  bald  nach 
seinem  Erscheinen  von  zwei  verschiedenen  Seiten  desavouirt.  üeber- 
haupt  scheint  es  mir  sehr  bemerkenswert!!,  dass  seit  1875  nur  ein 
einziger  neuer  Reflex  von  allgemein  praktischer  Bedeutung 
für  pathologische  Fälle  beschrieben  worden  ist:  das  Zehenphänomen 
von  Babinski. 

In  der  Theorie  der  Reflexe,  ihrer  Locaüsation  sind  wir,  wie  Strüm- 
pell ')  1899  hervorhob,  trotz  aller  Erfolge,  namentlich  auf  dem  Ge- 
biete der  Localisation  spinaler  Reflexbogen,  doch  noch  weit  vom  Ziele 
entfernt  Das  beweist  am  besten  die  lebhafte  Discussion  der  letzten 
Jahre  über  das  Verhalten  der  Reflexe  bei  hoher  Querschnittsläsion, 
sowie  die  noch  nicht  entscheidend  beantwortete  Frage  des  Vorhanden- 
seins „langer*'  cerebraler  oder  gar  cerebellarer  Reflexbogen. 

Ohne  diese  theoretische  Seite  näher  zu  berühren,  will  ich  mich 
im  Folgenden  darauf  beschränken,  einige  klinische  Beobachtungen  aus 
dem  wichtigsten  Reflexgebiete  des  Körpers,  über  die  Reflexe  der  un- 
teren Eörperhälfke  mitzutheilen.  Meine  Beobachtungen  erstrecken  sich 
auf  über  100  Fälle  nervengesunder  Personen;  alle  Reflexe  von  allge- 
meinerer Wichtigkeit  jedoch  wurden  ausserdem  an  einer  grösseren  Zahl 
Kranker  und  Gesunder  (so  der  Babinski'sche  Reflex  an  über  400 
Fällen)  nachgeprüft. 

Es  lässt  sich  auch  bei  einer  noch  so  kurzen  Darstellung  nicht  ver- 
meiden, manches  allseitig  Bekannte  zu  wiederholen.  Ich  will  ver- 
suchen. Bekanntes  nur  kurz  zusammenfassend  zu  streifen  und  nur  auf 
einzelne  Punkte  näher  einzugehen.  Immerhin  sind  auch  einige  neuere 
rein  statistische  Angaben  auf  diesem  Gebiete  von  Interesse,  da  speciell 

1)  Strümpell,  Zur  KenDtniss  der  Haut-  und  Sehnenreflexe  bei  Nerven- 
kranken. Vortrag,  gehalten  auf  der  Versammlung  südwestd.  Neurologen  1899. 
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über  Hautrefleze  seit  den  üntersucliuiigen  Geigel's,  soweit  ich  fest- 
stellen konnte,  keine  umfassende  neue  Statistik  yeroifentlicht  wurde. 

Die  Gruppe  III  der  Jendrassik'sohen  Eintheilung,  die  Reflexe 
specieller  Centren,  übergehe  ich^  da  einerseits  diese  Reflezacte  seit  den 
frühesten  Zeiten  des  Reflexstudiums  genügend  bekannt  sind,  und  sie 
andererseits  mit  Ausnahme  der  reflectorischen  Harn-  und  Eothent- 
leerung  bisher  keine  grosse  klinisch-pathologische  Bedeutung  bean- 
spruchen könneiL^) 

Unter  den  Sehnenreflezen  nehmen  Patellar-  und  Achilles- 
sehnenreflez  die  erste  Stelle  ein.  Zur  Prüfung  des  Patellarsehnen- 
reflexes  hat  in  neuerer  Zeit  Bernhardt^)  eine  ausführliche,  zusam- 
menfassende Beschreibung  yeröffentlicht  Er  begründet  diese  Aus- 
führlichkeit zutreffend  damit,  dass  nur  zu  oft  das  angebliche  „Fehlen** 
der  Patellarreflexe  auf  Ausserachtlassung  der  zu  Gebote  stehenden 
Hülfsmittel  zur  Auslösung  des  Reflexes  beruht  Zu  seinen  Ausführun- 
gen möchte  ich  noch  bemerken,  dass  mir  nach  meinen  Beobachtungen 
folgende  kleine  Modification  des  Jendrassik'sohen  Handgriffes  — 
die  ich  zufallig  in  der  Literatur  nicht  erwähnt  fand  —  praktisch  er- 
scheint: Der  üntersucher  lässt,  auf  der  rechten  Seite  des  Kranken 
stehend,  die  eigene  linke  Hand  von  einer  oder  beiden  Händen  des 
Patienten  drücken,  während  er  mit  der  rechten  den  Schlag  mit  dem 
Percussionshammer  auf  die  Patellarsehne  des  in  entsprechender  Weise 
gebeugten  Beines  ausführt  Dieses  Vorgehen  hat  den  Vortheil,  dass 
der  üntersucher  die  Eraftanwendung  in  den  Armen  des  Kranken  selbst 
controlliren  kann,  welche  ja  in  vielen  Fällen  der  Ausdruck  für  die 
Ablenkung  der  Aufmerksamkeit  des  zu  Untersuchenden  ist  Besonders 
bei  Neurasthenikem  (Tabophobie),  Simulanten  etc.  scheint  mir  die 
kleine  Modification  empfehlenswerth.  In  einigen  Fällen,  wo  mir  bei 
dem  gewöhnlichen  Jendrassik^schen  Handgriffe  die  Entspannung  des 
Beines  nicht  völlig  gelang,  konnte  ich  auf  diese  Weise  den  Reflex 
doch  noch  auslösen.  Dass  die  linke  Hand  des  üntersuchers,  wie 
Bernhardt  meint,  besser  dazu  verwendet  wird,  durch  Auflegen  auf 
den  Oberschenkel  eine  etwa  dem  Auge  entgehende  Contraction  des 
Quadriceps  zu  fühlen,  kann  ich  nicht  bestätigen.  Eine  fQhlbare  Con- 
traction scheint  mir  bei  entblösstem  Oberschenkel  des  Kranken  immer 
auch  eine  sichtbare  zu  sein  und  kann  bei  genügender  Aufmerksamkeit 
und   guter  Beleuchtung   kaum   übersehen   werden.    Auch   die  ünter- 

1)  Vgl.  übrigens  Müller,  Klinische  u.  experiment.  Studien  über  die  Inner- 
vation der  Blase,  des  Mastdarms  und  des  Genitalapparates.  Deutsche  Zeitschr. 
f.  Nervenheilkunde.  Bd.  21.   S.  86. 

2)  Bernhardt,  Die  Erkrankungen  der  peripherischen  Nerven  (Nothnagers 
Sammelwerk.   Bd.  XI,  1).   S.  37  ff. 
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Stützung  des  Oberschenkels  duich  die  unter  das  Kniegelenk  gelegte 
Hand  halte  ich  nicht  immer  fQr  praktisch;  nur  zu  oft  glaubt  gerade 
ein  gebildeter  Kranker,  er  dürfe  das  Knie  nicht  zu  schwer  auf  der 
stützenden  Hand  liegen  lassen,  und  spannt  in  Folge  dessen  mehr  als 
vorher. 

Im  Ganzen  genommen,  wird  natürlich  auch  bei  dieser  Untersuchung 
die  Gewohnheit  des  Untersuchers  eine  grosse  Rolle  spielen.  Unter 
den  verschiedenen  Arten  der  Kniestellung  bei  der  Untersuchung  em- 
pfiehlt sich  am  meisten,  bei  sitzenden  Kranken  den  Unterschenkel  in 
einem  Winkel  von  über  90,  aber  unter  120  ^  gegen  den  Oberschenkel 
nach  vorwärts  aufstellen  zu  lassen.  Liegende  Kranke  erschlaffen  das 
Bein  ^m  besten,  wenn  sie  es  bei  entsprechender  Beugung  im  Knie 
und  Hüftgelenk  möglichst  nach  aussen  fallen  lassen.  Die  beliebte  Art, 
den  Reflex  an  dem  über  das  andere  Bein  geschlagenen  Beine  des 
sitzenden  Kranken  zu  prüfen,  giebt  leichter  zu  Täuschungen  Anlass, 
ebenso  der  von  Walbaum  ^)  erwähnte  Handgriff.  Die  pathologischen 
Veränderungen  des  Reflexes  sind  im  Allgemeinen  zu  bekannt,  um  mehr 
darauf  einzugehen,  als  einige  wenige  strittige  Punkte  erfordern.  Das 
Verhalten  bei  hochsitzenden  Querläsionen  ist  bekanntlich  eine 
neuerdings  wieder  lebhaft  discutirte  Frage.  Aus  der  bisher  vorhan- 
denen Literatur  geht  mit  Sicherheit  nur  das  eine  hervor,  dass  in  sol- 
chen Fällen  die  Reflexe  sowohl  vorhanden  und  lebhaft,  als  auch 
fehlend  sein  können.  Ob,  wie  Brauer^)  meint,  das  Fehlen  der  Reflexe 
bei  completen  hochsitzenden  Querschnittsmyelitiden  auf  dem  gestei- 
gerten Druck  der  Spinalflüssigkeit  unterhalb  der  Läsion  beruht  — 
eine  Hypothese,  welche  in  ihrer  Consequenz  die  Möglichkeit  bietet, 
das  Verhalten  der  Reflexe  bei  solchen  Fällen  hoher  Unterbrechung 
differentialdiagnostisch  für  die  Frage:  entzündliche  oder  nicht  entzünd- 
liche Läsion?  zu  verwerthen  — ,  müssen  noch  weitere  Untersuchungen 
lehren.  Sicher  spielen  dabei,  was  Brasch^)  mit  Recht  hervorhebt,  bis- 
weilen auch  secundäre  Veränderungen  im  peripheren  motorischen 
Neuron  eine  Rolle.  Jedenfalls  ist  das  Bastian'sche  Gesetz  in  seiner 
ursprünglichen  Form:  Die  Patellarreflexe  fehlen  bei  completer  hoher 
Querläsion  —  nicht  zutreffend.^) 

Wann  „fehlen"  die  Patellarreflexe  überhaupt  —  und  wann  sind 


1)  Walbaum,  Zur  Technik  der  Patellarreflexprüfung.  Deutsche  med.  Woch. 

1900.  Nr.  50. 

2)  Brauer,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  Bd.  18.  S.  302. 

3)  Brasch,   Fortschr.  d.  Med.   Bd.  18:   Das  Verhalten  der  Reflexe   nach 
hohen  Querdurchtiennungen  des  Bückenmarks  beim  Menschen. 

4)  Vgl.  übrigens  die  interessante  Arbeit   von  Kau  seh,   Grenzgebiete  d. 
Med.  u.  Chir.  1901.  VII. 
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sie  nur  mit  unseren  Hülfsmitteln  nicht  auslösbar?  Wie  berechtigt 
diese  Fragestellung  ist,  zeigen  neueste  wie  einige  ältere  Beobachtungen 
über  Wiederkehr  des  ^fehlenden"  Patellarreflexes  in  Fällen,  wo  der 
Reflex  als  definitiv  verschwunden  galt  Da  zur  Genüge  erwiesen  ist, 
dass  der  Reflex  bei  Qesunden  so  gut  wie  niemals  fehlt  —  mit  dem 
Resultat  Pelizaeus'^,  der  0,04  Proc  von  Fallen  mit  fehlendem  Pa- 
tellarreflex  bei  Gesunden  angiebt,  stimmen  unsere  Beobachtungen  un- 
gefähr überein  — ,  so  darf  man  das  Fehlen  wohl  stets  als  pathologisch 
ansprechen.  Ich  sehe  hierbei  ab  von  den  Wirkungen  allgemeiner  und 
localer  Asphyxie,  der  Narkose,  des  Comas  —  wo  überall,  wenn  die 
Intoxication  nicht  zum  Tode  ffthrte,  die  fehlenden  Reflexe  wieder  auf- 
treten. Auch  die  Wiederkehr  bei  geheilten  Neuritiden  und  anderen 
mit  Heilung  ablaufenden  Affectionen  des  Reflexbogens  ist  verständlich. 
Schwieriger  dagegen  liegt  die  Frage  bei  Tabes.  Fehlen  hier  die  Re- 
flexe oder  sind  sie  nicht  auszulosen?  Es  versteht  sich  von  selbst,  dass 
z,  B.  in  Fällen  mit  completer  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  von 
einem  wirklichen  „Fehlen"  gesprochen  werden  kann.  Aber  fehlende 
Patellarreflexe  beanspruchen  noch  nicht  die  complete  Degeneration 
der  hinteren  Wurzeln.  Dafür  sprechen  zum  Mindesten  die  Beobach- 
tungen von  WestphaP)  (Wiederkehr  des  Reflexes  nach  Hemiplegie 
bei  einem  Tabiker  auf  der  gelähmten  Seite),  Ferguson*)  (Auslosbar- 
keit  des  sonst  fehlenden  Reflexes  bei  einem  Tabiker  während  der 
Alkoholintoxication,  desgleichen  beim  Einschlafen),  die  Beobachtungen 
von  Jackson  u.  Taylor,  Goldflam  u.  A.  Dagegen  lässt  sich  aller- 
dings eins  einwenden:  Waren  dies  durchweg  Fälle  echter,  reiner  Tabes? 
Was  diesen  Punkt  betrifft,  möchte  ich  mir  gestatten,  kurz  die  Kran- 
kengeschichte eines  hierher  gehörigen  Falles  zu  skizziren. 

Peter  H.,  49 jähriger  Taglöhner  von  Heiligkrenzsteinach.  Anfii.  am 
5.  X.  1894.  Syphilit  Primäraffect  vor  über  30  Jahren.  Seit  15  Jahren 
„Rhenmatismus",  stechende,  blitzartige  Schmerzen  in  den  Gliedern,  besonders 
in  den  Beinen.  Sonst  snbjectiv  wenig  Beschwerden.  Ans  dem  Befand  und 
der  aosführlichen  Krankengeschichte  sei  Folgendes  bemerkt:  Pnpillen  rea- 
giren  sehr  trftge.  Achillessehnenreflexe  fehlen.  Ataxie  angedeutet.  Bom- 
berg vorhanden.  Patellarreflexe  stark  herabgesetzt,  manchmal 
eben  noch  aaslösbar,  manchmal  fehlend.  Klinische  Vorstellung: 
Diagnose:  Tabes  dorsalis,  forme  fmste.  Therapie:  Schmierknr.  Entlassen 
am  1.  XII  1894. 

Wiederaufnahme  am  5.  Sept.  1901.     Noch  immer  starke  lancinirende 


1)  Pelizaeus,  Archiv  f.  Psychiatrie.  XIV,  2. 

2)  Westphal,  Charit^- Annälen  1899:  Ueber  eine  Beobachtung  von  Wieder- 
kehr des  verschwunden  gewesenen  Kniephänomens  in  einem  Falle  von  Tabes 
dorsalis. 

3)  Ferguson,  Some  additional  remarks  on  knee-jerk.  Medical  Reoord  1893. 
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SchmerzeD.  Seit  8  Jahren  Magenbeschwerden  in  Fora  von  Crises  gastri- 
qaes,  Gtirtelgeftihl,  Unsicherheit  im  Dunkeln.  Befund:  Pupillen  r.  schwach, 
1.  kaum  auf  Lichteinfall  reagirend.  Links  Cataract.  Tricepsreflex  fehlt 
links,  rechts  vorhanden.  Sehnenreflexe  fehlen  auch  mit  Jendrassik 
an  den  Beinen.  Ataxie  und  Romberg  nicht  deutlich.  Deutliche  Hjpalgesie 
und  Verlangsamung  der  Schmerzleitung  an  den  Beinen,  sowie  Hodenanal- 
gesie.  In  der  Krankengeschichte  ist  am  SO.  DL  vermerkt:  Tricepsreflex 
auslösbar  links.  Am  4.  X.  Ol:  Patellarreflexe  mit  Jendrassik  aus- 
lösbar. Später  traten  auch  die  Achillessehnenreflexe  wieder  auf  (mit  Jen- 
drassik), und  von  December  ab  liessen  sich  Patellar-  und  Achilles- 
sehnenreflexe mit  Jendrassik  meist  deutlich,  die  Patellarreflexe 
manchmal  auch  ohne  Jendrassik  auslösen.  Im  Uebrigen  bietet  der  Krank- 
heitsverlauf nichts  besonders  Bemerkenswerthes. 

Handelt  es  sich  nun  in  diesem  und  ähnlichen  Fällen  nur  darum, 
dass  der  Reflex  schon  verschwand,  ehe  alle  reflexleitenden  Fasern  ver- 
nichtet waren  (Ley  den  *)),  mit  einem  Worte:  War  der  Reflex,  statt  sensu 
strictiori  zu  fehlen,  nur  nicht  auslösbar  gewesen,  so  dass  er,  sobald 
etwa  (z.  B.  in  Westphal's  Fall)  die  vom  Gehirn  kommende  Hemmung 
gänzlich  wegfiel,  wieder  in  Erscheinung  trat?  Oder  aber  handelte  es 
sich  gar  nicht  um  reine  Tabesfalle,  waren  mit  der  vorhandenen  Tabes 
andere,  oft  schwer  erkennbare  Nebenaffectionen  (syphilitische  Menin- 
gitis etc.)  complicirt?  Man  wird  bei  dem  eben  beschriebenen  Falle 
entschieden  das  Letztere  annehmen  müssen.  Die  in  so  ungewöhnlicher 
Weise  im  Vordergrund  stehenden  Schmerzen,  die  Unklarheit  und  das 
Wechseln  mancher  anderen  Symptome,  die  auffallende  Stabilität  des 
Sjrankheitsbildes  im  Ganzen  sprechen  f&r  das  Bestehen  einer  an- 
deren Affection,  wahrscheinlich  einer  luetischen  Meningitis  neben  der 
Tabes. 

Man  wird  in  allen  Fällen,  wo  bei  anscheinend  echter  Tabes  die 
Sehnenreflexe  wiederkehren,  die  beiden  eben  erwähnten  Möglichkeiten 
in  Betracht  ziehen  und  von  Fall  zu  Fall  entscheiden  müssen.  Zusammen- 
fassend aber  können  wir  sagen:  Die  bei  Tabes  dorsalis  einmal 
verloren  gegangenen  Patellarreflexe  sind  ohne  intercurrente 
anderweitige  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  nie 
wieder  auslösbar.  Dagegen  möchte  ich  den  Ausdruck  „fehlen^*  nur 
mit  einer  gewissen  Reservatio  mentalis  gelten  lassen. 

Das  Verhalten  der  Patellarreflexe  bei  Kleinhirntumoren 
ist  oft  besprochen  und  discutirt  worden.  Aus  dem  Ausfall  der  Beflexe 
in  solchen  Fällen  wurde  auf  das  Bestehen  eines  cerebellaren  Reflex- 
bogens  geschlossen  (Beobachtungen  von  Gowers,  Hughlings,  Jack- 


1]  Leyden-Goldscheider,  Die  Erkrankungen  des  Bückenmarks.   Noth- 
nagePs  Sammelwerk.  Bd.  10.  S.  555. 
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son,  Handford^),  Hawthorne^),  A.  Hoff  mann*),  v.  Voss*)  U.A.). 
llach  den  Beobachtungen  der  Heidelberger  med.  Klinik  der  letzten 
Jahre  gehören  die  Fälle  von  completem  Fehlen  der  Patellarreflexe 
hiebei  zweifellos  zu  den  Seltenheiten.  Unter  10  Fällen  von  Tumor 
cerebelli,  die  in  den  letzten  3  Jahren  an  der  hiesigen  med.  Klinik  zur 
Beobachtang  kamen,  fanden  sich  stets  erhaltene  Patellarreflexe,  die 
meist  sogar  als  lebhaft,  nur  einmal  als  „sehr  schwach^  nachgewiesen 
wurden. 

Die  so  häufige  Steigerung  der  Patellarreflexe  ist  seit  den 
ersten  Beobachtungen  Erb' s  U.A.  bekannt  und  diagnostisch  hinreichend 
gewürdigt  Nicht  immer  leicht  feststellbar  ist  die  Grenze  zwischen 
„ lebhaftem*',  also  noch  normalem,  und  „gesteigertem^,  also  patholo- 
gisch verändertem  Reflex.  Es  bestehen  hier  ja  fliessende  üebergänge, 
doch  wäre  es  vielleicht  klinisch  von  Interesse,  diese  Grenze,  soweit 
möglich,  zu  fixiren.  Ich  glaube,  dass  es  f&r  die  meisten  Fälle  zutrifft, 
zu  sagen:  Der  Patellarreflex  ist  gesteigert,  wenn  er  (d.  h.  die  reflec- 
torische  Quadricepscontraction)  sich  auch  vom  Periost  der  Tibia  aus- 
losen lässi  Ich  habe  unter  den  von  mir  untersuchten  Fällen  keinen 
einzigen  gefunden,  der  dieser  Kegel  widersprochen  hätte.  Auch  hierbei 
kann  es  von  Vortheil  sein,  durch  die  Anwendung  des  Jendrassik- 
schen  Handgriffes  so  viel  wie  möglich  das  Bein  zu  entspannen.  Dass 
hierdurch  der  vorher  nur  „lebhafte^  Reflex  auch  vom  Tibiaperiost  aus 
nachweisbar  wurde,  habe  ich  nur  in  Fällen  von  echter  Reflexsteigerung 
gefunden. 

Von  den  höheren  Graden  der  Steigerung  sind  leichte  klonische 
Zuckungen  im  Quadriceps  nach  einmaligem  Beklopfen  der  Sehne  nicht 
sehr  selten  und  auch  bei  nicht  organischen  Veränderungen  des  Central- 
nervensystems  gelegentlich  nachweisbar.  Dagegen  gehört  echter  Pa- 
tellarclonus  zu  den  relativ  seltenen  Beobachtungen;  während  Mills^) 
angiebt,  diesen  durch  rasches  Abwärtsschieben  der  Patella  auslösbaren 
Clonus  des  Quadriceps  unter  100  Fällen  verschiedener  Nervenleiden 
7 mal  gefunden  zu  haben,   erhielt  ich  den  Clonus   kaum   in   1  Proc 


1)  H an d  f o  r d,  A  case  of  cerebellar  tumour,  with  loss  of  knee-jerks.  Brain  1892. 

2)  Hawthorne,  On  the  state  of  the  knee-jerk  in  cases  of  cerebellar 
tumour.   Glasgow  m.  J.  1899. 

3)  A.  Ho  ff  mann,  Hirntumor  u.  Hinterstrangskleroee.  Dtsch.  Ztschr.  f. 
Nervenheilk.  Bd.  18.  S.  272. 

4)  V.  Voss,  Fünf  Fälle  von  Kleinhimtumor.  Dtsch.  Ztschr.  f.  Nervenheilk. 
Bd.  21.  8.  67. 

5)  Gh.  K.  Mi  ÜB,  Some  points  of  special  interest  in  the  study  of  the  deep 
reflexes  of  the  lower  extremities.  Joum.  of  nerv,  and  ment.  dis.  1899.  Bef.  im 
Neur.  Centr.  1900.  8.  118. 


280  XVIL  SCHOEKBOBK 

meiner  Fälle.  Das  sog.  paradoxe  Kniephänomen  (reflectorische  Beu- 
gung statt  Streckung  des  Unterschenkels)  habe  ich  nie  nachweisen 
können. 

Was  den  Achillessehnenreflex  betrifft,  möchte  ich  zur  Frage 
seiner  Prüfung  ausser  der  gewöhnlich  geübten  Methode:  Beklopfen  der 
Sehne  bei  Rückenlage  des  Kranken,  im  Hüft-  und  Kniegelenk  leicht 
gebeugtem,  mit  der  Ferse  aufliegendem,  seitswärts  gelegtem  Beine  ^) 
—  auch  noch  den  an  der  hiesigen  Klinik  öfter  geübten  Handgriff^) 
empfehlen,  welcher  darin  besteht,  dass  der  Untersucher  den  Unter- 
schenkel des  auf  dem  Bauche  liegenden  Krauken  rechtwinklig  gegen 
den  Oberschenkel  beugt  und  nun  den  Schlag  auf  die  Sehne  ausfahrt» 
oder  indem  er  die  Prüfung  ausführt,  während  der  Kranke  auf  dem 
Bettrande,  Stuhlrande  etc.  kniet,  bei  freihängendem  Fuss.^)  In  beiden 
Fällen  gelingt  die  Entspannung  bisweilen  besser  als  bei  der  erst- 
erwähnten Methode.  Auch  hier  lässt  sich  der  Jen drassik' sehe  Hand- 
griff yerwerthen.  Ausserdem  empfiehlt  es  sich  stets,  den  Fuss  in  ge- 
ringem Grade  mit  der  linken  Hand  passiv  dorsal  zu  flectiren,  etwa 
bis  zu  einem  rechten  Winkel,  und  die  Hand,  während  man  mit  der 
rechten  den  prüfenden  Schlag  ausfuhrt,  leicht  gegen  die  Sohle  des  unter- 
suchten Fusses  zu  stützen.  Die  Controle  der  Entspannung  ist  bei 
einiger  TJebung  so  die  denkbar  beste.  Ein  schwacher  Achillesehnen- 
reflez  ist  freilich  immer  noch  fQr  das  Auge  am  besten  erkennbar,  da 
die  leichteste  Contraction  im  Soleus  in  der  Regel  wohl  sichtbar  ist, 
aber  ohne  jeden  Bewegungseffect  ablaufen  kann. 

Das  Fehlen  des  Achillessehnenreflexes  ist  bei  Gesunden,  wenn 
die  Prüfung  mit  allen  Cautelen  vorgenommen  wird,  bekanntlich  ein 
seltenes  Yorkommniss.  In  den  von  mir  untersuchten  Fällen  beobachtete 
ich  das  Fehlen  in  1  Proc;  die  noch  öfters  citirte  Zahl  von  Plaesterer*), 
welcher  den  Reflex  nur  bei  57  Proc.  nervengesunder  Individuen  be- 
obachtete, ist  erheblich  zu  tief  gegriffen.^)  lieber  das  Fehlen  des  Re- 
flexes in  pathologischen  Fällen  zeigte  das  von  mir  untersuchte  Kranken- 
material nichts  Neues.  Das  Fehlen  des  Reflexes  bei  Tabes  ist  etwa 
ebenso  constant  wie  das  des  Patellarreflexes;   maassgebend  sind  hier 

1)  Vgl.  Strasburger,  Ueber  das  Fehlen  des  Achiliessehnenreflexes  und 
seine  diagnostische  Bedeutung.  Deutsche  Ztschr.  f.  Nervenheiik.  Bd.  17.  8.  306. 
Die  von  Str.  betonten  Nachtheile  der  Beugung  im  Kniegelenk  habe  ich  in  praxi 
nicht  bestätigen  können. 

2)  Auch  in  Strasburger's  Arbeit  kurz  erwähnt. 

3)  Babinski,  ref.  im  Neurol.  Centr.  1899.  S.  847. 

4)  Plaesterer,  Inaug.-Diss.  Würzburg  1890. 

5)  Vgl.  die  Angaben  von  Ziehen  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1894.  Nr.  33  ff.), 
der  ihn  bei  95  Proc.  z  Th.  psychiatrischer  Fälle,  und  neuerdings  Strasburger 
fl.  c],  der  ihn  bei  98,4  Proc.  positiv  fand. 
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noch  darcbaus  die  Angaben  von  Leimbach^),  der  unter  400  Tabes- 
fallen 368  mal  völliges  Fehlen,  10  mal  starke  Herabsetzung,  5  mal  ein- 
seitiges Fehlen  des  Achillesehnenreflexes  beobachtete.^)  Völlig  con- 
s t an tes  Fehlen  der  Achillessehnenreflexe  schon  im  präatactischen  Sta- 
dium der  Tabes,  was  Ostankow ')  angiebt,  trifFt  für  das  hiesige 
Krankenmaterial  nicht  zu.  Abschwächung  und  Fehlen  des  Reflexes 
bei  Ischias  (Sternberg^),  Strasburger  u.  A.)  auf  der  kranken  Seite 
ist  auch  nach  unseren  Beobachtungen  in  vielen  Fällen  (etwa  50  Proc.) 
nachweisbar,  besonders  dann,  wenn  gleichzeitige  stärkere  Atrophien, 
starke  Parästhesien  und  eventuelle  Hypästhesien,  Paresen  und  elek- 
trische Veränderungen  auf  das  Bestehen  einer  ausgesprochenen  Neuritis 
hinweisen. 

Die  Steigerung  des  Achillessehnenreflexes,  der  Fussclonus,  findet 
sich  bekanntlich  wie  die  einfache  Steigerung  des  Patellarreflexes  ausser 
bei  organischen  Nervenleiden  auch  noch  bei  gewissen  Vergiftungen 
(Strychnin),  bei  einzelnen  mit  lang  dauerndem  Fieberverlauf  verbun- 
denen Krankheiten  (namentlich  Tuberculosen))  und  relativ  häufig  bei 
manchen  Neurosen,  namentlich  bei  Hysterie.  Die  Differentialdiagnose 
zwischen  hysterisch  gesteigerten  Reflexen  und  organisch  bedingter 
Steigerung  kann  zu  Schwierigkeiten  Anlass  geben.  Lässt  sich  diese 
Steigerung  im  einzelnen  Falle,  abgesehen  von  dem  allgemeinen  Krank- 
heitsbilde, immer  als  eine  hysterische  erkennen?  Bei  dem  Pat.ellar- 
reflex  zweifellos  manchmal  nicht  Die  Art  der  ausgiebigen  Quadriceps- 
contraction,  die  Auslösbarkeit  des  Reflexes  vom  Tibiaperiost  aus  kann 
bei  hysterischer  ganz  gleich  sein  wie  bei  organisch  bedingter  Läsion. 
Dagegen  habe  ich  echten  Patellarclonus  bei  Hysterischen  niemals  ge- 
funden. Anders  der  Fussclonus.  Zwar  die  gewohnliche  Form  des 
hysterischen  Pseudoclonus  ist  leicht  als  solche  erkennbar:  die  unter- 
suchende gegen  die  Planta  pedis  gedrückte  Hand  fühlt  vier  oder  fünf 
leichte  klonische  Contractionen  der  Wadenmusculatur,  dann  lässt  sich 
der  Fuss  leicht  dorsal  flectiren;   häuflg  kann  man   schon   nach   dem 


1)  Leimbach,  Dtsch.  Ztschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  7.  S.  493. 

2)  Die  etwas  abweichenden,  an  einem  sehr  viel  kleineren  Material  gewon- 
nenen Angaben  Fr enkePs,  der  sich  allerdings  fast  ausschliesslich  mit  dem  Tri- 
ceps-  und  dem  Patellarreflex  beschäftigt,  bedürfen  wohl  noch  weiterer  Bestätigung. 
Vgl.  Mohr,  diese  Ztschr.  Bd.  19.  S.  203,  femer  Biro,  D.  Ztschr.  f.  Nerven- 
heilk. Bd.  19.  S.  188. 

3)  Ostankow,  ref.  im  Neurol.  Centralbl.  1898.  8.  140. 

4)  Sternberg,  Die  Sehnenreflexe  u.  ihre  Bedeutung  für  die  Pathologie  d. 
Nervensystems.  1893.  Deuticke. 

5)  Remlinger,   Revue  de  M^ecine.   1901.   p.  72,   beobachtete  ferner  bei 
Typhus  die  Sehnenreflexe  in  32  Proc.  gesteigert,  17  Proc.  herabgesetzt,  20  Proc. 
ehlend. 
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ersten  klonischen  Schlag  durch  etwas  stärkeren  Gegendruck  den  Clonus 
unterbrechen.  Der  echte,  organisch  bedingte  Fussclonus  ist  viel  schwerer, 
häufig  auch  mit  erheblicher  Gewaltanwendung  nicht  zu  unterdrücken; 
der  einzelne  Schlag  ist  viel  ausgiebiger,  kräftiger,  manchmal  dabei  die 
Folge  etwas  langsamer  als  bei  dem  Pseudoclonus  der  Hysterischen. 
Doch  giebt  es  in  selteneren  Fällen  auch  einen  hysterischen  Clonus,  der 
sich  in  nichts  mit  Sicherheit  von  einem  massig  lebhaften,  organischen 
Fussclonus  unterscheidet.  Doch  kann  ich  Mills  ^)  nicht  darin  Recht 
geben,  dass  dieser  Clonus  nur  im  Gefolge  hysterischer  Contracturen 
oder  solcher  Ernährungsstörungen  vorkommt,  welche  die  myotonische 
Erregbarkeit  steigern.  Uebrigens  ist  auch  der  bei  Phthisikem  oft  zu 
beobachtende  Fussclonus  bisweilen  dem  organisch  bedingten  ausser- 
ordentlich ähnlich. 

Von  den  übrigen  Sehnenreflexen  der  unteren  Extremität  habe  ich 
die  relativ  häufigsten,  den  Adductoren-  und  den  Tibialis  posticus- 
Reflex  (auszulösen  durch  Beklopfen  der  entsprechenden  Sehnen,  even- 
tuell mit  Jendrassik)  regelmässig  untersucht.  Beide  gelten  gewöhn- 
lich als  pathologische  Reflexe.  Sie  sind  es  aber  nur  mit  erheblichen 
Einschränkungen.  So  ist  namentlich  der  Adductorenreflex  in  den  Fällen 
massiger  Steigerung  des  Patellarreflexes  in  der  Regel  auch  vorhanden, 
bei  Gesunden,  Hysterischen  und  organisch  Erkrankten.  Ich  fand  ihn 
in  34  Proc.  der  von  mir  untersuchten  Nervengesunden.  Seltener  ist 
der  Reflex  der  Sehne  des  Tibialis  posticus,  den  ich  bei  Nervengesunden 
nur  in  20  Proc.  nachweisen  konnte;  er  ist  meist  in  Fallen  erheblicher, 
in  der  Regel  organisch  bedingter  Reflexsteigerung  vorhanden  und  daher 
einigermassen  pathognostiscb. 

C.WestphaPs  „paradoxe  Contraction"  konnte  ich  bei  keinem  Falle 
des  von  mir  untersuchten  Erankenmaterials  beobachten,  ebensowenig 
die  von  Mills  mehrfach  beschriebene  Steigerung  des  Achillessehnen- 
reflexes (bezw.  Fussclonus)  bei  fehlenden  Patellarreflexen.  Auch  die 
von  Strümpell  erwähnte  Herabsetzung  der  Sehnenreflexe  bei  alten 
Hemiplegien  auf  der  gelähmten  Seite ''^),  die  ja  theoretisch  von  grossem 
Interesse  ist,  fand  ich  nicht  Gelegenheit  zu  beobachten. 

Für  die  Hautrefle]|:e  der  unteren  Extremität  ist,  seitdem  die 
spinalen  Reflexbogen  derselben  mit  annähernder  Sicherheit  festgestellt 
waren^  mit  Ausnahme  des  Plantarreflexes  das  Interesse  auffallend  ge- 
sunken. Und  doch  sind  auch  hier  zweifellos  noch  interessante  Probleme 
zu  lösen,  ganz  abgesehen  von  der  Hauptfrage,  des  Bestehens  cerebraler 
Reflexbogen  der  Hautreflexe.    Ich  erwähne  nur  die  von  Strümpell^) 

1)  Mills,  l.  c. 

2)  Strümpell,  Dtsch.  Ztschr.  f.  Nerveiiheilk.  Bd.  17.  S.  268. 

3)  Derselbe,  ebenda  S.  269. 
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hervorgehobene  Thatsache,  dass  in  den  neueren  Mittheilangen  über 
hohe  Querschnittserkrankungen  fast  ausschliesslich  die  Sehnenreflexe 
berücksichtigt  sind,  obschon  doch  zweifellos  in  dem  Factum  des  häu- 
figen Vorhandenseins  der  Hautrefleze  bei  solchen  Fällen  hochsitzender 
Myelitis  transversa  (vergl.  auch  Sherrington's  Experimente)  und  der 
daraus  folgenden  Annahme  eines  rein  spinalen  Beflexbogens  ein  schwer 
zu  losender  Widerspruch  mit  der  Herabsetzung,  bezw.  dem  Fehlen  der 
Hautreflexe  bei  cerebral-hemiplegisch  gelähmten  Gliedern  liegt.  Zudem 
deckt  sich  auch  bei  hochsitzender  Myelitis  das  Verhalten  der  Haut- 
reflexe bekanntlich  keineswegs  mit  dem  der  Sehnenreflexe;  wenn  auch 
bei  erhaltenen  Sehnenreflexen  in  der  Begel  die  Hautreflexe  gleichfalls 
nachweisbar  sind,  so  ist  doch  das  Verhalten  der  Hautreflexe  bei 
fehlenden  Sehnenreflexen  ein  keineswegs  constantes;  sie  können 
gleichfalls  durchgängig  fehlen,  wie  bei  den  bekannten  Bastian'schen 
Fällen,  sie  können  vorhanden  sein  und  sie  können  endlich  theilweise 
fehlen,  theilweise  vorhanden  sein  —  alles  natürlich  unter  der  Voraus- 
setzung, dass  die  hochsitzende  Läsion  keinen  der  spinalen  Reflexbogen 
direct  in  Mitleidenschaft  zieht  Was  speciell  den  letzteren  Punkt, 
theilweises  Fehlen  der  Hautflexe,  betrifft,  so  scheint  mir  die  Er- 
klärung;  welche  D.  Gerhardt^)  mit  Bezugnahme  auf  die  Jendrassik- 
sche  Eintheilung  der  Hautreflexe  giebt,  nicht  völlig  zu  genügen.  In 
Oerhardt's  Fall  waren  bei  hochsitzender  Querläsion  die  Plantarreflexe 
gesteigert,  dagegen  der  Cremaster-  und  Bauchdeckenreflex  erloschen. 
Nach  der  Jendrassik'schen  Eintheilung  deshalb,  weil  die  letzt- 
genannten als  Oehimreflexe  zu  betrachten  sind,  während  der  erhaltene 
Plantarreflex  als  pathologischer  spinaler  zu  deuten  ist.  Wie  ist  dann 
aber  der  ähnliche  Fall  von  Brauer^)  zu  deuten,  bei  dem  bei  völliger 
Anästhesie  von  der  6.  Rippe  abwärts  der  Cremasterreflex  erhalten  war? 
Auch  der  unten  kurz  zu  erwähnende  Fall  spricht  gegen  die  theoretisch 
ja  sehr  plausible  Erklärung  Gerhardt's. 

Was  die  Beobachtung  der  einzelnen  Hautreflexe  betrifft, 
so  habe  ich  die  folgenden  Hautreflexe  der  unteren  Körperhälfte  einer 
regelmässigen  Untersuchung  bei  100  Nervengesunden  und  einer  grösseren 
Anzahl  von  Nervenkranken  unterzogen:  3  Bauchreflexe,  Cremasterreflex, 
Scrotalreflex,  Analreflex,  Plantarreflex.  Den  Glutäalreflex,  der  sich 
mehrfach  nachweisen  Hess,  habe  ich  aus  der  Untersuchung  aus- 
geschlossen, weil  über  seine  Inconstanz  und  den  Mangel  jeder  patho- 
logischen Verwerthbarkeit  nach  älteren  Beobachtungen  kein  Zweifel 
sein  kann.    Den  Remak'schen  Femoralreflex  habe  ich,  wenigstens 


1)D.  Gerhardt,  Dtsch.  Ztachr.  f.  Nervenheiik  Bd.  6.  8.  127. 
2)  Brauer  1.  c. 
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in  seiner  ursprünglich  beschriebenen  Form,  nicht  nachweisen  können. 
Auch  den  Bulbocavernosusreflex  schloss  ich  aus,  nachdem  vor- 
bereitende Untersuchungen  mich  von  der  grossen  Seltenheit  dieses 
Reflexes  und  seiner  Unbrauchbarkeit  für  pathologisch-klinische  Zwecke 
überzeugt  hatten J) 

Den  Bauchdeckenreflez  trennt  man,  was  auch  Sahli^)  hervorhebt., 
entsprechend  den  Dinkler'schen^)  Untersuchungen  am  besten  in  drei 
isolirt  erregbare  Reflexe:  den  oberen,  mittleren  und  unteren  Bauch- 
reflex, von  welchen  der  obere  der  Bahn  des  9.  Dorsalnerven  entspricht, 
während  der  mittlere  und  untere  dem  10. — 11.  Intercostalnervengebiete 
angehören.  Diese  Trennung  ist  fbr  die  Segmentdiagnose  unter  Um- 
ständen von  grosser  Wichtigkeit,  und  wenn  auch  die  reflexogenen 
Zonen  für  die  3  Reflexe  sich  theilweise  überdecken,  so  ist  doch  in  den 
meisten  Fällen  auch  bei  Gesunden  die  Trennung  gut  durchführbar. 
Hiebei  muss  ich  übrigens  bemerken,  dass  mein  Material  von  Nerven- 
gesunden, wegen  der  beabsichtigten  Prüfung  des  Cremaster-  und  Scrotal- 
reflexes,  ausschliesslich  aus  Männern  bestand.  Dass  bei  Frauen  mit 
schlaffen  Bauchdecken  die  Bauchreflexe  öfters  undeutlich  sein  können, 
ist  bekannt.  Die  Prüfung  nahm  ich  in  der  Regel  mit  dem  Stiele 
des  Percussionshammers,  als  örtlich  summirten  Reiz,  vor;  controllirt 
wurde  sie  gelegentlich  mit  Kältereizen,  die  fast  immer  prompte  Reflex- 
zuckung hervorriefen,  und  Stichreizen.  In  Bezug  auf  die  letzteren 
möchte  ich  mir  die  Bemerkung  erlauben,  dass  ich  einige  Male  (nie- 
mals bei  Gesunden,  ausschliesslich  bei  Rückenmarksaffectionen)  eine 
Contraction  der  Bauchdecken  auf  Stich,  auf  zeitliche  Summation,  er- 
reichte, wo  die  örtliche  Summation  (Strichreflex)  versagte.  Aber  die 
Reflexzuckung  war  dann  auffallend  träge  (ähnlich  wie  bei  Entartungs- 
reaction,  vergl.  die  Bemerkung  von  D.  Gerhardt^)),  so  dass  es  mir 
fraglich  ist,  ob  es  sich  da  noch  um  einen  echten  Bauchreflex  und  nicht 
etwa  um  einen  pathologischen,  ungefähr  dem  Babinski'schen  Zehen- 
phänomen vergleichbaren  Reflex  handelte. 

Ich  fand  den  oberen  Bauchreflex  (vergl.  die  Tabelle)  positiv  unter 
100  Fällen  98  mal,  negativ  1  mal,  zweifelhaft  1  mal;  den  mittleren  99 
(bezw.  0  mal,  1  mal)  den  unteren  98  (bezw.  1  mal,  1  mal). 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  scheint  mir  erwähnenswerth, 
dass  die  Bauchreflexe  bei  Tabes  dorsalis  zwar  häufig,  aber  doch  keines- 
wegs regelmässig,  sehr  lebhaft  gefunden  werden.  Es  scheint  mir  über- 
trieben, wenn  die  Steigerung  der  Bauchreflexe  direct  zum  constanten 

1)  Vgl.  Critzman,  ref.  im  Oentralbl.  f.  inn.  Med.  Bd.  18.  S.  791. 

2)  Sahii,  Lehrb.  d.  klin.  ÜDtersachungsmeth.  1899. 

3)  Dinkler,  Dtsch.  Ztschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  2.  S.  325. 

4)  Gerhardt  1.  c 
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Frühsympiom  der  Tabes  gestempelt  wird  (Ostankow^),  vergl.  auch 
Rosenbach^));  sie  dürfte  vielmehr  von  der  bestehenden  Hauthyper- 
ästhesie in  hohem  Grade  abhängig  sein,  die  ja  bekanntlich  (besonders 
in  der  Form  der  Eältehyperästhesie)  mit  am  häufigsten  am  Abdomen 
beobachtet  wird.  Ist  doch  gerade  der  Bauchreflex  derjenige,  der  sich 
am  leichtesten  mittelst  Eältereizes  auslösen  lässt! 

Den  Crem asterref lex  konnte  ich  an  den  100  Nervengesunden 
98 mal  deutlich  nachweisen,  einmal  war  er  zweifelhaft,  einmal  fehlte 
er.  Sehr  häufig  fand  ich  kleine  Differenzen  der  beiden  Seiten.  Bei 
Epididymitis  fand  ich  den  Reflex  stets  sehr  herabgesetzt  oder  auf- 
gehoben auf  der  erkrankten  Seite,  ebenso  bei  Hydrocele  (schon  solcher 
geringen  Orades). 

In  einem  Falle  von  Kryptorchismus  konnte  ich  den  „repräsentativen^ 
Leistenreflex  (Geigel),  d.  h.  die  Contraction  der  Obliquusfasem  ober- 
halb des  Leistenringes,  nicht  beobachten.  BezQglich  der  Veränderungen 
des  Reflexes  bei  organischen  Nervenkrankheiten  (Hemiplegie,  Myeli- 
tiden)  ergaben  meine  Untersuchungen  nichts  Neues. 

Der  Analreflex  (Contractien  des  Sphincter  ani  auf  localen  Reiz) 
liess  sich  in  80  Proc.  positiv  nachweisen.  Er  ist  am  besten  auslösbar 
als  Stich-  oder  Strichreflex.  Beachtenswerth  ist  vielleicht,  dass  er  sich 
nicht  selten  durch  Berührung  nur  der  Haare  der  Aftergegend  ebenso 
leicht  als  von  der  Haut  selbst  auslösen  lässi  Ich  habe  in  der  Literatur 
keinen  Hinweis  auf  eine  ähnliche  Reflexzuckung  durch  Vermittlung 
der  Haarsensibilität  auffinden  können,  mit  Ausnahme  des  Lidreflexes. 
Die  Bedeutung  des  Reflexes  in  pathologischen  Fällen  ist  gering.  Es 
scheint,  dass  er  bei  Tabes  in  der  Regel  normal  oder  sogar  lebhaft  ist, 
selbst  bei  bestehender  leichter  Hypästhesie  der  Analgegend.  In  einem 
Falle  von  nicht  tabischer  (neuritischer?)  Hypästhesie  der  Umgebung 
des  Anus  war  der  Reflex  leicht  auslösbar.  Auch  das  Bestehen  com- 
pleter  Incontinentia  alvi  scheint  auf  die  Auslösbarkeit  des  Reflexes  von 
der  Haut  aus  keinen  Einfluss  zu  haben. 

Etwas  ausfuhrlicher  möchte  ich  auf  den  Scrotalreflex  eingehen. 
Ich  habe  nicht  feststellen  können,  wo  der  Name  „  Scrotalreflex  "* 
zuerst  in  der  Literatur  auftaucht.  Jendrassik^)  erwähnt  ihn,  ohne 
ihn  näher  zu  präcisiren;  Leyden-Ooldscheider^)  rechnen  ihn  zu  jenen 
Reflexen,  welche  wegen  ihrer  Inconstanz  von  der  Prüfung  ausgeschlossen 


1)  Ostankow  L  c. 

2)  Bosenbach,  dtlrt  nach  Leyden-Goldscheider.  S.  555. 

3)  Jendrassik  1.  c. 

4}  Leyden-GoldBcheider  S.  141. 
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werden  können;  Strümpell*)  (und  in  ähnlicher  Weise  Sah  11^),  Oppen- 
heim^)) spricht  davon,  dass  man  sich  hüten  müsse  „vor  einer  Ver- 
wechselung des  Cremasterreflezes  mit  Zusanunenziehung  der  Tunica 
dartos^.    Einzig  Bernhardt^)  macht  etwas  nähere  Angaben,  indem  er 
sagt:  „Bei  Männern  ziehen  sich  die  glatten  Muskeln  des  Hodensackes 
bei  mechanischer  Reizung  der  Haut  desselben  oder  durch  Berührung 
mit  kalten  Gegenständen  zusammen  (Scrotalreflez).'*    Der  Reflex  wurde 
weiterhin  wenig  beachtet,  und  eine  Segmentlocalisation  im  Rücken- 
mark ward  ihm  bisher  nicht  zu  Theil.    Auf  der  „Versammlung  süd west- 
deutscher Neurologen  und  Irrenärzte^^  1899  nun  erwähnte,  gelegentlich 
der  Discussion  über  den  bekannten  Vortrag  Strümpell's,  Erb  die 
Beobachtung,  dass  sich  beim  Gesunden  durch  Reibung  der  Haut  der 
Analg^end  häufig  eine  reflectorische  Znsammenziehung  der  Tunica 
dartos  des  Scrotum  auslösen  lasse.    Daraufhin  habe  ich  auch  diesen 
Reflex  zum   Gegenstande  meiner  Untersuchungen  gemacht    und  ge- 
funden, dass  sich  derselbe  unter  Beobachtung  gewisser  Cautelen  in  der 
That  mit  ziemlicher  Constanz  nachweisen  lässi    Ich  fand  ihn  bei  100 
Nervengesunden  92  mal  deutlich  positiv,  5  mal  fehlend,  3  mal  zweifel- 
haft.   Ich  möchte  zu  seiner  Auslösung  folgende  Methode  empfehlen: 
Der  zu  untersuchende  liegt   entweder  in  Rückenlage  horizontal  mit 
etwas  erhöhtem  Becken  und  stark  angezogenen,  möglichst  stark  ge- 
spreizten Oberschenkeln,  oder  die  Untersuchung  findet  im  Stehen  statt, 
während  der  Patient  mit  stark  gespreizten  Beinen,  also  freihängendem 
Scrotum,  sich  möglichst  stark  nach  vorne  bückt    Als  Instrument  be- 
nutzt man  am  besten  einen  stumpfen  Gegenstand,  wie  den  Stiel  des 
Percussionshammers.    Es   ist   wichtig,   dass  man   dem   Reiz   durch 
längeres,  mindestens  5 — Gmaliges  Streichen  der  Gegend  des 
Anus   eine   örtliche   und  zeitliche  Summation  zu  Theil  werden 
lässt   Unterlässt  man  diese  Vorsichtsmassregel,  so  ist  der  Reflex  häufig 
nicht  auszulösen,  wie  es  mir  im  Anfange  meiner  Untersuchungen  auch 
oft  geschah.    Nach  Anwendung  des  Reizes,  der  sich  auch  durch  längere 
Kälteeinwirkung,  dagegen  nur  selten  durch  einfachen  Stichreiz  (reine 
zeitliche  Summation)  ersetzen  lässt,  sieht  man  nach  einigen  Secunden 
eine   exquisit    träge,   wurmförmige    Contraction   der   Tunica 
dartos  scroti  auftreten,  die  stets  in  der  Gegend  des  perinealen  An- 
satzes des  Hodensackes  beginnt  und  in  langsamen,  scheinbar  ungeord- 
neten Wellen,  die  den  unregelmässigen  Muskelfaserbündeln  folgen,  bis 
zur    Peniswurzel    hinläuft     Dann    klingt    die    Contraction    langsam 

1)  Strümpell,  Spec.  Path.  u.  Therapie.  Bd.  3.  S.  81.  (1899.) 

2)  Sahli  1.  c. 

3)  Oppenheim,  Lehrbuch  d.  Nervenkr.  1899. 

4)  Bernhardt,  Erkr.  d.  peripherischen  Nerven.  S.  35 
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wieder  ab,  während  nur  in  seltenen  Fallen  das  Scrotam  einige  Secanden 
lang  in  toto  contrahirt  bleibt.  Der  ganze  Reflex  dauert  immer 
mehrere  Secanden  und  besitzt  also  auch  in  Bezug  auf  die 
Dauer  des  Reflexes  wie  mit  Bezug  auf  die  Reflex-Latenzzeit  kein 
Analogon  unter  den  übrigen  normalen  Haut-  oder  Sehnen- 
reflexen des  Körpers  und  nähert  sich  am  meisten  den  „specielle 
Centren  habenden  Reflexen  (III.  Oruppe)*^  Jendrassik's,  besonders 
derjenigen  Abtheilung  derselben,  welche  wie  der  Scrotalreflex  der  Ge- 
schlechts- und  Mastdarmsphäre  angehört  (Mastdarmentleerung,  Blasen- 
entleerung, Ejaculation,  Erection).  Wir  werden  weiter  unten  sehen,  ob 
diese  Erscheinung  nur  eine  zufallige  sein  dürfte  oder  nicht 

Was  die  reflexogene  Zone  für  den  Scrotalreflex  betrifft,  so  erstreckt 
sie  sich  von  dem  Anus  über  das  Perineum  und  in  vielen  Fällen  noch 
über  den  ganzen  Hodensack  und  eine  kleine  Partie  des  inneren  Ab- 
schnittes der  Oberschenkelhaui  Der  Reflex  ist  denmach  in  zahlreichen 
Fällen  auch  durch  Streichen  der  Scrotalhaut  selbst  oder  durch  Kälte- 
reize derselben  (bisweilen  schon  durch  Aufheben  der  Bettdecke)  aus- 
zulösen, und  stellt  damit  im  Wesentlichen  dieselbe  Erscheinung  dar, 
die  obengenannte  Autoren  als  „Scrotalreflex''  erwähnen.  Ich  halte  es 
aber  für  wichtig  zu  betonen  —  namentlich  auch  zum  Beweise  des 
wirklich  reflectorischen  Ursprunges  der  Gontraction  — ,  dass  diese 
Contraction  mindestens  ebenso  constant  wie  vom  Scrotum  selbst  auch 
vom  analen  Theile  des  Perineums  ausgelöst  werden  kann;  eine  Con- 
traction der  Perinealmuskeln  selbst  oder  der  Haut  über  dem  Perineum 
tritt  dabei  nicht  hervor,  sondern  nur  die  Contraction  derTunica  dartos. 
Ich  möchte  sogar  annehmen,  dass  das  Centrum  der  reflexogenen 
Zone  für  den  Scrotalreflex  an  diesem  analen  Abschnitte  des 
Perineums  liegt;  denn  es  gelingt  in  manchen  Fällen,  wo  man  durch 
Streichen  der  Scrotalhaut  selbst  einen  Reflex  nicht  hervorbringen  kann, 
diesen  vom  Perineum  auszulösen,  während  das  Umgekehrte  mir  nicht 
oder  nur  selten  vorzukommen  scheint  Wichtig  ist  auch,  dass  der 
Scrotalreflex  in  der  Regel  nur  durch  örtliche  und  zeitliche  Summation 
des  Hautreizes  auslösbar  ist. 

Das  Eigenthümliche  des  Reflexes  liegt  also,  wie  erwähnt,  in  der 
langen  Dauer  der  Latenzzeit  sowie  des  Reflexes  selbst,  und  in  der 
Eigenartigkeit  der  nii^ends  im  Körper  ebenso  wiederkehrenden  trägen, 
wurmformigen  Contraction.  Ich  möchte  die  Vermuthung  aussprechen^ 
dass  an  dieser  Eigenthümlichkeit  im  Wesentlichen  die  Zusammensetzung 
der  Tunica  dartos  aus  glatten  Muskelfasern  schuld  ist,  d.  h.  die 
Thatsache,  dass  die  Muscuiatur  des  Scrotums  ausschliesslich  oder  im 
Wesentlichen  unter  der  Herrschaft  des  Sjmpathicus  steht,  dem  Willen 
nicht  unterworfen  ist.    Der  Weg  dieses  Reflexes  könnte  nun  der  fol- 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.    Bd.  XXI.  19 
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gende  sein.  Durch  die  Nn.  perinei  bezw.  den  N.  pudendus  communis 
wird  der  sensible  Reiz  zum  Conus  terminalis  geleitet;  hier  fibertragen 
ihn  die  Riuni  communicantes  zu  den  Oanglienzellen  des  Plexus  hypo- 
gastricus  und  von  dort  mit  den  übrigen  sympathischen  Geflechten  des 
Ürogenitalsystems  zu  der  glatten  Musculatur  des  Scrotum.  Ich  gebe 
zu,  dass  diese  Annahme  eine  durchaus  hypothetische  ist.  Nach  der 
kürzlich  erschienenen  Arbeit  yon  Müller^)  aus  der  Erlanger  Klinik 
scheint  es  jedoch,  als  ob  auch  die  oben  erwähnten  complicirteren  Re- 
flexe des  Urogenitalapparates  (Blasen-  und  Mastdarmentleerung,  £ja- 
culation,  Erection)  grossentheils  ohne  Vermittelung  des  Rückenmarks 
rein  durch  sympathische  Bahnen  geleitet  werden  (bei  TöUiger  Zer- 
störung des  Sacralmarks  und  des  grossten  Theiles  des  Lumbaimarks 
treten  nach  wie  vor  die  Reflexe  auf).  Bestätigt  sich  unsere  Hypothese, 
so  könnte  mit  der  Prüfung  des  Scrotalreflexes  ein  einfaches,  wohl  das 
einfachste  Mittel  gewonnen  sein,  sich  über  diese  Reflexthätigkeit  des 
sympathischen  Nervensystems  in  Fällen  yon  Erkrankung  des  lumbo- 
sacralen  Marks  Aufschluss  zu  verschaffen,  eventuell  hiedurch  ein  diffe- 
rentialdiagnostisches Moment  zu  gewinnen.  Natürlich  bedarf  dieser 
Oedanke  noch  durchaus  experimenteller  und  klinischer  Bestätigung, 
die  sich  zunächst  wohl  mit  der  Beobachtung  des  Reflexes  bei  Myelitiden 
jeder  Art  sowie  Conus-  und  Caudaläsionen  zu  befassen  hätte.  Immer- 
hin sei  es  mir  gestattet,  schon  jetzt  auf  eine  diesbezügliche  klinische 
Beobachtung  hinzuweisen ,  die  ich  kürzlich  an  der  hiesigen  Klinik  zu 
machen  Gelegenheit  hatte. 

Friedrich  Seh.,  51  jähr.  Wagner  von  Heidelberg.  Pbthisiscb  belasteL 
In  früheren  Jahren  mehrfach  schwer  zu  beartheilende  Beschwerden  seitens 
des  Nervensystems,  nie  sehr  erheblich.  Seit  Ende  Juli  1901  theilweise 
Stimmbandlähmnng,  Hypftsthesie  des  Larynx,  Schlackbeschwerden.  Seit 
Ende  September  „Ungleichheit  des  Gesichts^,  Gürtelgefohl  in  der  Gegend 
des  Rippenbogens.  Seit  Mitte  October  rasch  fortschreitende  motorische  und 
sensible  Parese  der  unteren  Körperhftlfte,  Incontinenz,  Schmerzen.  Anfhahme 
am  22.  October  1901.  Aufnahmebefand:  Facialisparese  links.  Schlacken 
erschwert.  Stimmbandparesen.  Sehnenreflexe  der  Beine  erhalten,  Plantar- 
reflex 1.  normal,  r.  Babinski.  Cremasterreflexe  fehlen.  Obere  Baachreflexe 
erhalten,  r.  }>  L,  untere  schwach.  Starke  Hypästhesie  und  völlige  motorische 
Lähmung  (ab  24.  X.)  vom  Nabel  abwärts.  Incontinenz  u.  Betentio.  Die 
Lähmung  schreitet  rasch  fort.  Ab  Anfang  November  Paresen  in  den 
Schaltern  und  Armen.  6.  XL  Alle  Keflexe  an  den  unteren  Extremitäten 
aufgehoben.  8.  XI.  Tricepsreflex  1.  dentlich,  r.  zweifelhaft.  Klinische 
Vorstellung  am  19.  XI.:  Complete  motorische  und  sensible  Lähmung  vom 
Rippenbogen  abwärts  mit  Erloschensein  der  Sehnen-  und  der  Hautreflexe 
(Scrotalrefl.  nicht  geprüft).  Schlaffe  Lähmung  mit  Betheiligung  von  Blase  und 

1)  Müller,  Klinische  und  experiment  Studien  über  die  Innervation  der 
Blase,  des  Mastdarms  u.  des  Genital apparates.  Dtsch.  Ztschr.  f.  Nervenheilk. 
Bd.  21.  B.  86. 
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Mastdann.  Intercostal-  und  Schultennaskeln  theilweise  paretisch.  Diagnose: 
Erankheitsprocess  (tubercnlös?)  des  ganzen  RäckenmarkBqnerschnittes,  dif- 
fuse Myelitis  vom  4. — 6.  Dorsalsegment  abwärts.  5.  I.  02  Befund  nn- 
verändert,  speciell:  Patellar-  und  Acbillessebnenreflex  fehlen  complet,  ebenso 
die  Bauch-,  Cremaster-  und  Plantarreflexe.  Scrotalreflex  sowohl  bei 
directem  Streichen  über  die  Scrotalhaut  als  namentlich  von  der  Haut  der 
Analgegend  aus  sehr  deutlich  und  leicht  auslösbar. 0 

Ob  in  diesem  Falle  das  Erhaltensein  des  Scrotalreflexes  auf  einer 
theilweisen  Erhaltung  des  Sacralmarks  (ein  spinaler  Reflezbogen 
müsste  wohl  im  3. — 5.  Sacralsegment  zu  suchen  sein)  oder  in  der  That 
auf  einer  Vermittelung  des  Reflexes  durch  sympathische  Sahnen  be- 
ruht, wage  ich  zunächst  nicht  zu  entscheiden.  Die  Diagnose  der  hoch- 
sitzenden Querläsion  mit  secund.  Degeneration  dürfte  unanfechtbar 
sein.  Nach  dem  Scrotalreflex  will  ich  noch  kurz  den  sog.  „hypo- 
gastrischen Reflex*'  Bechterew's'^)  erwähnen  (Gontraction  unterer  Bauch- 
muskeln nach  Streichen  der  Haut  unterhalb  des  Lig.  Pouparti),  der  in 
seiner  Erscheinungsform  durchaus  dem  „Leistenreflex**  R.  Oeigel's 
entspricht  und  mit  ihm  identisch  sein  dürfte. 

Der  von  jeher  bekannteste  aller  Hautreflexe  dürfte  der  Plantar- 
reflex sein.  Er  gehört  bei  nervengesunden  Individuen,  wenn  nicht 
abnorme  Zustände  der  Haut  der  Planta  pedis  vorhanden  sind  (Kälte, 
Oedeme^  Hyperkeratosis),  zu  den  constantesten  Reflexen  des  Körpers. 
Ich  konnte  ihn  bei  100  Nervengesunden  9S  mal  positiv  erhalten,  mehr- 
fach auch  bei  Oedem  und  Kälte  der  Extremitäten. 

Bei  Erkrankung  des  Nervensystems  fehlte  der  Reflex  am  häu- 
figsten bei  Tabes,  demnächst  bei  Anästhesien  aus  anderen  Ursachen. 
Meine  Untersuchungen  in  dieser  Richtung  ergaben  nichts  Neues. 

Wichtiger  ist  neuerdings  die  Frage  der  Steigerung  des  Plantar- 
reflexes, sowie  die  Form  des  Babinski'schen  Zehenreflexes  ge- 
worden. Es  scheint  mir  zunächst  wünschenswerth,  sich  über  den  Be- 
griff der  „Steigerung  des  Plantarreflexes**  klar  zu  werden.  Bekanntlich 
lässt  sich  schon  beim  Gesunden,  anstatt  der  normalerweise  auf  Strich-, 
Stich-  oder  Kältereiz  der  Planta  pedis  (ähnlich  auch  ftir  die  anderen 
Hautreflexe)  eintretenden  reflectorischen  Gontraction  eines  oder  weniger 
Muskeln,  durch  beträchtliche  Steigerung  des  Reizes  eine  Zunahme  der 
sich  Gontrahirenden  Muskeln,  eine  Verbreitung  der  Reflexzuckung  auf 
eine  grosse  Anzahl  von  Muskelgruppen  des  Beines,  ja  des  ganzen 
Körpers  erzielen.    Wie  unterscheidet  sich  nun  diese  doch  gewiss  auf 

1)  Anmerkung  bei  der  Ck)rTectur:  Obduction  ergab  makroskopisch  complete 
Querläsion  in  Höhe  des  VI.  Dors.  mit  (makroskopisch]  totaler  D^eneration  der 
unterhalb  gelegenen  Bückenmarksabschnitte.  Mikroskopische  Untersuchung  steht 
noch  aus. 

2)  Bechterew,  Neurol.  Centralbl.  1901.  8.  647. 

19* 
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physiologischem  Wege  zu  Stande  kommende  verbreitete  Reflexzuckung 
Ton  der  „Reflexsteigerung^^  des  Plantarreflexes,  z.  B.  bei  Myelitis  und 
mult.  Sklerose,  wie  sie  bis  zu  den  Babinski'schen^)  Veröffentlichun- 
gen nicht  selten  erwähnt  wurde?  Jendrassik  erwähnt  eine  Reihe 
von  Unterschieden.  Der  pathologisch  gesteigerte  Reflex  sei  ziemlich 
von  jeder  Stelle  der  unteren  Extremität  aus  zu  erhalten»  der  physio- 
logische nur  von  der  Fusssohle  aus;  der  pathologische  ist  ohne  Eitzel- 
und  Schmerzempfindung  auszulösen,  er  ermüdet  nur  langsam  —  beides 
im  Gegensatz  zum  normalen.  Sahli  erwähnt  „den  pathologischen 
Plantarreflex,  der  bei  Querschnittsläsionen  des  Rückenmarks  zu  Stande 
kommt  und  hauptsächlich  in  übermässiger  Beugung,  gewöhnlich  auch 
Auswärtsrotation  des  Oberschenkels  besteht^^  Dem  gegenüber  sei  auf 
Strümpell's  Aeusserungen  (1899)  hingewiesen,  der  schon  beim  Ge- 
sunden je  nach  der  Reizstärke  die  verschiedensten  Muskelgruppen  in 
Action  treten  sah  und  weiter  bemerkt:  „Uebrigens  sind  in  patholo- 
gischen Fällen  die  Verhältnisse  recht  wechselnd^^,  und  dies  an  Bei- 
spielen illustriri  Mir  will  es  scheinen,  als  ob  sich  für  die  wechselnde 
Inanspruchnahme  der  Muskeln  durch  den  Plantarreflex  in  physiologi- 
schen und  pathologischen  Fällen  ein  Gesetz  bisher  nicht  aufstellen 
lässt,  mit  alleiniger  Ausnahme  der  Babinski'schen  Regel.  Doch  gebe 
ich  natürlich  zu,  dass  bei  Paraplegien  und  in  anderen  Fallen  bei  ge- 
steigerter Reflexerregbarkeit  häufig  schon  bei  schwachen  Reizen  aus- 
gedehnte Muskelcontractionen  bei  Reizung  der  Fusssohle  eintreten. 

Ueber  den  Babinski'schen  Zehenreflex  ist  in  den  letzten  Jahren 
viel  geschrieben  und  debattirt  worden.  Noch  in  jüngster  Zeit  hat 
Schneider^)  Beobachtungen  aus  der  Jolly'schen  Eünik  veröffentlicht, 
aus  welchen  er  u.  a.  den  Schluss  zieht,  unter  Umständen  könne  „das 
typische  Bild  des  Babinski  entstehen,  ohne  Läsion  der  Pyramiden- 
bahn". Dem  gegenüber  zählt  Strümpell^)  in  seiner  neuesten  Arbeit 
zu  denjenigen  Symptomen,  „aus  denen  wir  mit  Sicherheit  auf  eine  Mit- 
betheiligung  der  Pyramidenbahnen  an  dem  Krankheitsprocesse  schliessen 
können*',  auch  den  Babinski'schen  Zehenreflex. 

Wenn  ich  mir  erlaube,  in  den  folgenden  Notizen,  die  ich  auf 
Grund  von  100  Fällen  Nervengesunder  und  über  400  Fällen  Nerven- 
kranker der  Heidelberger  medic.  Klinik  gesammelt  habe,  nochmals 
zunächst  auf  die  Prüfung  des  Reflexes  zurückzukommen,  so  geschieht 
dies  deshalb,  weil  ich  glaube,  dass  hierauf  nicht  in  allen  Veröffent- 
lichungen genügender  Werth  gelegt  wurde. 

1)  Babinski,  Progr^s  mMical  1898.  S.  166. 

2)  H.  Schneider,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1901.  S.  946. 

3]  Strümpell,  üeber  das  Tibialisphänomen  u.  verwandte  Muskelsynergien 
bei  spastischen  Paresen.  Dtsch.  Ztschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  20.  S.  436. 
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Bei  möglichster  Erschlaffung  der  ünterschenkelmusculatur,  am 
besten  unter  massiger  Beugung  im  Knie-  und  Hüftgelenk  und  Aussen- 
rotation  des  Oberschenkels,  ftihrt  man  über  die  Planta  pedis  nahe  dem 
inneren  Rande  der  Lange  nach  einen  möglichst  langen^  etwa  Tom 
1.  Metatarsophalangealgelenk  bis  zum  Calcaneus  verlaufenden  Strich 
mit  dem  Stiele  des  Percussionshammers,  unter  massigem  Druck.  Bei 
lebhaftem  Reflex  ist  es  empfehlenswerth,  den  Fuss  selbst  zur  besseren 
Beobachtung  der  Zuckung  mit  einer  Hand  zu  fixiren  (Martin  Cohn). 
Diese  örtliche  Snmmation  ist  nach  meinen  Beobachtungen  der  zeitlichen 
(Stichreflex)  gerade  fbr  den  Plantarreflex  bei  weitem  vorzuziehen.  Mit 
Eältereizen  bekam  ich  wechselnde  Resultate. 

Dass  der  Reflex  besser  vom  äusseren  Fnssrande  aus  nachweisbar 
ist,  wie  der  Entdecker  angab,  konnte  ich  nicht  bestätigen.  Mir  scheint 
das  Centrum  der  reflexogenen  Zone  stets  in  der  Mitte  des  inneren 
Fussrandes  zu  liegen.  Ist  der  Plantarreflex  nun  normal,  so  tritt  eine 
lebhafte  Plantarflexion  der  Zehen  (meist  sämmtlicher),  eine  schwache 
Dorsalflexion  der  Metatarsen  bezw.  des  ganzen  Fusses,  bei  stärkerem 
Reiz  eine  Beugung  des  Beines  im  Knie-  und  Hüfl;gelenk  mit  Aus- 
wärts- oder  Einwärtsrotation  des  Oberschenkels,  weiterhin  eventuell 
ein  contralateraler  Reflex,  der  sich  nach  Parhon  und  Goldstein  bei 
Hemiplegien  sogar  als  normaler  Zehenreflex  des  gesunden  (nicht  ge^ 
reizten)  Fusses  ausprägt 

Bei  dem  Babinski'schen  Zehenphänomen  nun  zeigt  sich  bei 
Reizung  der  Fusssohle  in  erwähnter  Art  eine  träge  Dorsalflexion  der 
grossen  Zehe,  bisweilen,  aber  verhältnissmässig  selten,  auch  der  übrigen 
Zehen.  Wichtig  ist  es  zu  betonen,  einmal  dass  die  Bewegung  in  der 
Regel  einen  auffallend  trägen  Charakter  hat,  der  durchaus  an  die 
galvanisch  träge  Zuckung  des  entarteten  M.  extens.  hallucis  long,  er- 
innert, und  zweitens,  dass  fbr  den  Reflex  charakteristisch  nur  die 
Dorsalflexion  der  grossen  Zehe  ist.  Da  der  Entdecker  ursprünglich  auch 
die  Dorsalflexion  der  übrigen  Zehen  zum  Zustandekommen  des  Reflexes 
für  nothwendig  erklärte,  so  liegt  vielleicht  in  diesem  auch  schon  von 
ihm  und  anderen  Autoren  zugegebenen  Irrthum  der  Schlüssel  zu  man- 
chen Beobachtungen  angeblichen  Vorkommens  des  Reflexes  bei  Ge- 
sunden. Es  kann  bei  positiver  Dorsalflexion  der  Grosszehe  sowohl 
Bewegungslosigkeit  als  Plantarflexion  der  übrigen  Zehen  bestehen;  in 
beiden  Fällen  handelt  es  sich  trotzdem  um  positiven  „Babinski^.  Be- 
sonders zu  achten  ist  femer  auf  die  Bewegung  der  Metatarsen.  Diese, 
und  damit  die  Bewegung  des  ganzen  Fusses,  ist  ja  bei  lebhaftem  Re- 
flex normalerweise  eine  Extension  (wesentlich  durch  Wirkung  des 
M.  tibialis  anticus^)),  so  dass  man  bei  flüchtiger  Prüfung  wohl  glauben 

1)  Vgl.  Strümpell,  Ztschr.  f.  Nervenheilk.  1899.  Bd.  17. 
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kann,  es  handle  sich  um  eine  Extension  auch  der  Zehen,  also  einen 
positiven  Babinski'schen  Reflex,  sofern  nur  die  Zehen  selbst  dabei 
fitarr  bleiben  oder  sich  undeutlich  bewegen.  Auf  diesen  Punkt  ist, 
scheint  es  mir,  noch  nicht  genügend  hingewiesen  worden.  Durch  zeit- 
liche Summation  bekam  ich  den  auf  andere  Weise  nicht  auszulosenden 
Reflex  niemals.  Auch  einen  contralateralen  Babinski'schen  Reflex 
konnte  ich  bisher  nicht  feststellen.  In  seltenen  Fällen  zeigte  sich  der 
Reflex  in  Form  einer  raschen  Dorsalflexion  der  Orosszehe;  doch  ist 
die  träge  Contraction  des  Extensor  hallucis  longus  die  Regel.  Ebenso 
kann  in  seltenen  Fällen,  wie  auch  J.  Hoff  mann  bei  multipler  Sklerose 
feststellte,  der  Reflex  bei  dem  gleichen  Kranken  bald  normal,  bald 
pathologisch  sein. 

Ueber  die  Bedeutung  des  Reflexes  und  sein  Vorkommen  besteht 
bereits  eine  recht  umfangreiche  Literatur.  Alle  Beobachter  fanden  ihn 
vorwiegend  bei  Läsionen  der  Pyramidenbahnen;  die  Ansichten  gingen 
jedoch  darüber  auseinander,  ob  er,  wie  Babinski  wollte,  f&r  diese 
pathognomonisch  sei.  Die  letzten  Beobachtungen  (vgl.  oben  Strümpell, 
femer  Waldon  und  PauP),  Homburger  2),  Chodzkö^),  Langdon^)) 
stimmen  jedoch  im  Ganzen  damit  überein,  dass  der  Reflex  nur  bei 
Affectionen  der  Pyramidenbahnen  auftritt.  Eine  Ausnahme  macht  nur 
das  häufig  positive  Vorkommen  bei  Säuglingen  (mehrfach  wideiv 
sprochen,  doch  neuerdings  bestätigt  von  Passini^)  u.  A.),  das  dahin 
erklärt  wird,  dass  beim  Neugeborenen  die  Pyramidenbahnen  noch 
nicht  völlig  entwickelt  sind,  die  Markscheiden  in  den  Seitensträngen 
noch  fehlen.  Aus  der  Zahl  derjenigen  Autoren,  die  sich  gegen  die 
pathognomonische  Bedeutung  des  Symptoms  erklärten,  seien  erwähnt 
M.  Gohn,  Schüler,  Verger  und  Abadie^);  auch  Schneider  will 
es  trotz  des  gegentheiligen  Ergebnisses  seines  eigenen  Krankenmaterials 
nicht  für  absolut  pathognostisch  halten. 

Meine  Beobachtungen  decken  sich  durchaus  mit  denjenigen  der 
erstgenannten  Forscher.  Es  sei  mir  gestattet,  einige  Punkte  hervor- 
zuheben. 

Bei  Nervengesunden  war  der  Babinski'sche  Reflex  nie- 
mals vorhanden.     Unter  100  Fällen  zeigte  sich  nur  ein  einziges  Mal 


1)  Waldon  u.  Paul,  ref.  im  Neurol.  Centr.  1901.  S.  451. 

2)  Homburger,  Neurol.  Centr.  1901.  S.  698. 

3)  Chodzkö,  Ref.  ebenda  S.  663. 

4)  Langdon,  The  Cincinnaü  Lancet-Clinic.  17.  Febr.  1900.    The  plantar 
Eeflex  and  Babinskys  Sign. 

5)  Passini,  Ueber  d.  normalen  Grosszehen reflex  bei  Kindern.  Wiener  klin. 
Woch.  1900.  Nr.  41. 

6)  Verger  u.  Abadie,  Progr^  mödical  1900.  Nr.  17. 
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eine  unregelmässige  Bewegung  der  Grosszehe,  die  zwischen  Extension 
und  Flexion  wechselte.  Dagegen  trat  häufig  sehr  deutlich  die  Extension 
des  Fusses,  d.  h.  der  Metatarsen,  bei  gleichzeitiger  ünbeweglichkeit 
oder  schwacher  plantarer  Flexion  der  Grosszehe  auf.  unter  den 
pathologischen  Fallen  hebe  ich  hervor,  dass  der  Reflex  unter  24  Fallen 
von  Scleros.  multiplex  14  mal  positiv  war  (7  mal  normal,  3  mal  fehlend), 
unter  25  Fällen  von  Querschnittserkrankung  16  mal  (7  bezw.  2  mal), 
unter  25  Fällen  von  Hemiplegie  (cerebral)  6  mal  (18  bezw.  1),  bei  34 
Tabesfallen  einmal  (bei  zweifelloser  Miterkrankung  der  Pjramiden- 
bahnen),  (24  bezw.  9),  bei  17  Fällen  von  Tumor  cerebri  zweimal  (14 
bezw.  1).  Der  Plantarreflex  war  stets  normal  bei  echten  Neurosen 
(Neurasthenie,  Hysterie,  Tetanie,  Paralysis  agitans  —  Ober  Epilepsie 
Tgl.  weiter  unten),  sowie  bei  allen  peripheren  Neuritiden  und  allen 
Myopathien.  Interessant  scheint  mir  das  constante  Fehlen  des  Ba- 
binski'sohen  Reflexes  bei  Paralysis  agitans  —  ein  neues  Symptom 
für  die  Wahrscheinlichkeit  nicht  organischen  Ursprungs  dieser  Affection 
—  und  die  relative  Seltenheit,  mit  der  ich  den  Reflex  bei  Hemiple- 
gien fand.  Ich  stellte  ihn  gerade  vorwiegend  bei  älteren  Fällen  fest, 
während  er  nach  Babinski  bei  frischen  Hemiplegien  häufiger  sein  solL 

Erwähnen  möchte  ich  noch,  dass  der  Reflex  bei  Epilepsie  im  An- 
fall mehrmals  beobachtet  wurde,  entsprechend  den  Veröffentlichungen 
zahlreicher  anderer  Autoren  (von  französischen  Neurologen  in  bis  zu 
50  Proc.  der  Fälle);  auch  bei  Typhus  soll  er  öfters  positiv  sein  (was 
jedoch  von  Remlinger  ^)  energisch  negirt  wird),  sowie  im  Coma  urae- 
micum  und  bei  Strychninvergiftung.  Ueber  die  letzteren  Angaben 
gab  mein  Material  keine  Auskunft;  bei  Typhus  fand  ich  niemals  den 
Babinski'schen  Reflex. 

Somit  halte  ich  folgende  Schlussfolgerung  f&r  berechtigt: 

Das  Babinski'sche  Zehenphänomen  (träge  Dorsalflexion  der 
Grosszehe)  findet  sich  nie  bei  gesunden  erwachsenen  Indivi- 
duen; es  ist  pathognostisch  für  Pyramidenbahnaffectionen 
und  gleichwerthig  mit  der  Steigerung  der  Sehnenreflexe. 
Zu  vertheidigen  wäre  dieser  Satz  höchstens  in  Hinsicht  auf  den  Be- 
fund bei  Epilepsie.  Ich  glaube,  dass  hier  die  Möglichkeit  einer  intra- 
craniellen  Drucksteigerung  oder  die,  wie  ich  zugebe,  etwas  missliche 
Annahme  einer  toxischen  Wirkung  (ähnlich  bei  Urämie),  sehr  wohl 
auch  auf  die  Pyramidenbahnen  schädigend  einwirken  kann. 

Kurz  erwähnen  möchte  ich  noch  die  hübsche  Idee  R.  Cestan's^), 
dass  die  bei  Friedrich'scher  Ataxie  so  häufige  Extensionscontractur 


1)  Bemlinger  1.  c. 

2)  R.  Gestan,  Bull,  de  la  Soci^t^  anatonique.  1898,  D^cembre. 
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der  Grosszehe  gewissermassen  als  Endeffect  eines  standigen,  durch  die 
Pjramidenbahnerkrankung  hervorgerufenen  Babinski^schen  Reflexes 
erklärt  werden  kann.  In  der  That  findet  sich  diese  Contractur  ja 
auch  bei  anderen  Pyramidenbahnläsionen.  Es  scheint  mir  aber  doch 
fast  wahrscheinlicher,  sie  als  selbständige  Folge  der  Pjramidenbahn- 
erkrankung aufzufassen  (vgl.  das  Tibialis-Phänomen  StrümpelPs). 

Die  Ursache  des  Babinski'schen  Reflexes  bleibt  zunächst  noch 
dunkel.  Selbst  die  Frage,  ob  es  sich  um  einen  selbständigen  Reflex 
oder  nur  um  eine  pathologische  Veränderung  (Steigerung?)  des  nor- 
malen Plantarreflexes  handelt,  scheint  mir  zunächst  nicht  zu  ent- 
scheiden. In  der  That  lässt  sich  der  Babinski'sche  Reflex  häufig 
schon  auf  schwächeren  Reiz  der  Fusssohle  auslösen  als  der  normale 
Plantarreflex.  Keineswegs  tritt  aber  bei  Steigerung  des  Reizes  nun 
auch  immer  eine  ebenso  erhebliche  Verbreitung  der  Reflexzuckung  auf 
andere  Muskelgruppen  hervor,  wie  unter  normalen  Verhältnissen  die 
Reizsteigerung  sie  hervorzurufen  pflegt. 

Bei  dieser  Gelegenheit  möchte  ich  kurz  einige  Einwände  gegen 
die  von  H.  Schneider^)  versuchte  Erklärung  des  Babinski'schen 
Reflexes  machen.  Schneider  sagt,  dass  schon  der  normale  Zehen- 
reflex sich  aus  Beugung  und  Streckung  (der  Phalangen)  zusammen- 
setze; bei  schwachem  Reiz  erfolge  isolirte  Plantarflexion,  bei  starkem 
Reiz  eine  Dorsalflexion  der  Zehen,  namentlich  der  Grosszehe.  Er 
nimmt  dann  weiterhin  an,  dass  Nr.  1,  die  Plantarflexion,  einem  be- 
stehenden Himrindenreflex  entspricht,  Nr.  2,  die  Dorsalflexion,  einem 
Rückenmarksreflex.  Bei  Bestehen  des  Babinski'schen  Reflexes  fallt 
Nr.  1  aus,  Nr.  2  bleibt.  Diese  Ausnahme  steht  und  fallt  natürlich 
mit  dem  Beweise,  dass  in  der  That  normalerweise  ein  verstärkter 
Reiz  der  Fusssohle  Dorsalflexion  der  Zehen,  namentlich  der  Grosszehe 
hervorruft.  Dies  ist  aber  nicht  der  FalL  Unter  meinen  100 
Fällen  von  Nervengesunden  bestand  der  Reflex  ein  einziges  Mal  in 
wechselnder  Streckung  und  Beugung  der  Grosszehe,  und  zwar  bei 
schwachem  wie  starkem  Reiz.  In  allen  anderen  Fällen  rief  starker 
Reiz  verstärkte  Plantarflexion  der  Zehen  und  —  verstärkte  Dorsal- 
flexion der  Metatarsen,  wie  schon  oben  erwähnt,  hervor;  diese  hat 
aber  mit  der  Babinski'schen  Contraction  des  Exi  hallucis  longus  nicht 
das  Geringste  zu  thun.  Eher  kam  es  einmal  vor,  dass  bei  schwachem 
Eitzelreiz  bei  empfindlichen  Personen  sich  ein  ungewisses  Wackeln  der 
Zehen  einstellte,  das  sicher  zum  Theil  psychisch  bedingt  war  und  bei 
Verstärkung  des  Reizes  regelmässig  in  Plantarreflexion  überging. 
Vielleicht  haben  auch  frühere  Beobachter  sich  durch  die  Dorsalflexion 
der  Metatarsen  gelegentlich  täuschen  lassen. 

1)  H.  Schneider,  1.  c. 


Haut-  und  ISehnenreflexe  der  unteren  Korperbalfte. 
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Uebrigens  muss  hervoigelioben  werden,  dass  in  manchen  Fallen 
von  Lasion  der  Pyramidenbahnen  der  Babinski'sche  Reflex  nicht 
nachweisbar  ist  Eine  Erklärung  für  dieses  negative  Verhalten  vermag 
ich  nicht  zu  geben. 

Ich  fuge  nunmehr  die  tabellarische  üebersicht  meiner  Beobach- 
tungen bei  100  Nervengesunden  an. 

Bei  100  Nervengesunden  fand  sich: 


Vorhanden 

Zweifelhaft 

Fehlend 

Patellarreflex 

100  mal 

•^ 

__ 

Achillesaehnenreflex 

97    „ 

2  mal 

1  mal 

Adductorenreflex 

38 

8   „ 

54    „ 

Tibialis  poBticus-Befiex 

22 

6 

72 

Bauchreflex,  oberer 

98 

1 

„           mittlerer 

99 

— 

„           unterer 

98 

A 

1 

Cremasterreflex 

98 

1 

Analreflex 

80 

13 

Scrotalreflex 

92 

3 

5 

Plantarreflex 

98 

1 

1 

Ich  brauche  der  Tabelle  kaum  etwas  hinzuzufftgen.  Das  ungemein 
häufige  Vorkommen  des  Scrotalreflezes  rechtfertigt  die  schon  oben 
ausgesprochene  Hoffnung,  dass  es  vielleicht  gelingt,  aus  seiner  Be- 
obachtung bei  normalen  und  krankhaften  Zuständen  einen  sicheren 
Schlnss  auf  seine  wirkliche  Natur,  weiterhin  vielleicht  auf  die  reflec- 
torische  Thätigkeit  dieser  Abschnitte  des  sympathischen  Nervensystems 
zu  erlangen.  Ob  sich  dabei  Parallelen  etwa  mit  anderen  Reflexen, 
vielleicht  dem  eigenartigen  Gänsehautreflex  (der  ja  ebenfalls  durch 
örtliche  und  zeitliche  Summation  ausgelöst  wird  und  auf  Contraction 
glatter  Muskelfasern  wesentlich  beruht)  ergeben  werden,  muss  ferneren 
Untersuchungen  vorbehalten  bleiben. 

Anmerkung  bei  der  Correctur:  Aus  der  mir  erst  kürzlich  zugäng- 
lich gewordenen  Arbeit  Bramwell's  (Brain,  Winter  1901)  über  das 
Fehlen  des  Achillessehnenreflexes  möchte  ich  hervorheben,  dass  Br. 
diesen  Reflex  bei  gesunden  Personen  über  50  Jahren  öfters  vermisste, 
während  er  bei  jüngeren  stets  constant  sei.  Br.  zieht  zur  Prüfung 
des  Reflexes  die  knieende  Stellung  des  Kranken  auf  dem  Stuhlrande 
allen  anderen  Methoden  vor. 


XVIU. 

Aus  der  medicinischen  lüinik  zu  Bonn  (Director  Geh.-R.  Prof. 

F.  Schnitze). 

Ueber  Ktickenmarksverftiiderimgen  bei  Himdruck.*) 

Von 

Dr.  Rudolf  Finkelnbarg, 

AsBiatenzarzt. 

Ueber  Yerändernngen  des  Rückenmarks  bei  Hirntumoren  liegt 
bereits  eine  so  umfangreiche  Literatur  vor,  dass  die  Vermehrung  der 
Casuistik  um  drei  weitere  Beobachtungen  nur  deshalb  berechtigt  er- 
seheint, weil  die  üntersuchungsergebnisse  in  einzelnen  Punkten  die 
bisherigen  Befunde  ergänzen,  beziehungsweise  ihnen  widersprechende 
Resultate  ergeben  haben. 

Weiterhin  scheinen  mir  die  drei  nachfolgenden  Fälle  von  Klein- 
hirntumoren der  ganzen  Sachlage  nach  ganz  besonders  geeignet  zur 
Stütze  für  die  Auffassung,  dass  ein  erhöhter  Druck  in  der  Schädel- 
Rückgratshohle  als  wesentliches  Moment  für  das  Zustandekommen  der 
Rückenmarksveränderungen  in  Betracht  kommt. 


Beobachtung  1. 

Der  8  jährige  hereditär  nicht  belastete  und  früher  stets  gesunde  A.  P« 
klagt  seit  5  Monaten  über  zeitweisen  Kopfschmerz  und  SchwindelgefähL 
Die  Untersuchung  bei  der  Aufnahme  in  die  Bonner  medicin.  Klinik  am 
21.  Mai  1901  ergab:  Beiderseitige  hochgradige  Stauungspapille,  taumeln- 
der Gang,  rechtsseitige  Abducensparese,  freies  Sensorium.  Innere  Organe 
ohne  nachweisbare  Veränderungen.    Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Beobachtung  vollständige  Amaurose,  zunehmende 
Benommenheit,  Erbrechen,  heftige  Nacken-Hinterhauptsschmerzen, 
Hyperästhesie  der  Bauchhaut,  weniger  deutlich  an  den  Untereztremi- 
täten.    Sebnenreflexe  vorhanden. 

Klinische  Diagnose:  Tumor  cerebelli.  Am  8.  Juli  wurde  über 
beiden  Kleinhimhälften  operativ  eingegangen,  ohne  dass  ein  Tumor  zu  Ge- 
sichte kam.    Am  15.  Juli  trat  der  Tod  ein. 

DieObduction  ergab  ein  über wallnussgrosses  Gliom,  das  vorwiegend 
im  Unterwurm  sass  und  in  die  rechte  Kleinhirnhemisphäre  hineingewuchert  war. 

*  Nach  einem  Vortrag  (mit  Derngnstrationen)  in  der  Sitzung  der  Nieder- 
rhein. Ges.  f.  Natur-  und  Heilkunde  in  Bonn  am  9.  Dec.  1901. 
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Für  die  mikroskopische  Untersachang  des  Rückenmarks  wurden  für 
GanglienzellenfSlrbang  ans  den  verschiedensten  Höhen  Stücke  in  Müller- 
Formol  nnd  96  proc.  Alkohol  geh&rtet  und  mit  Thionin  bezw.  nach  Nissl 
gefärbt  Weiterhin  wurde  nach  Marchi,  Weigert,  van  Gieson  gef&rbt 
Es  wurden  Quer-  und  Längsschnitte  angefertigt. 

L  Weisse  Substanz.  An  Marchipräparaten  lässt  sich  auf  Quer- 
schnitten erkennen,  dass  die  Hinterstrftnge  in  ihrer  ganzen  L&nge  ver- 
einzelte degenerirte  Fasern  aufweisen,  die  annähernd  in  gleichem  Maasse 
über  alle  Stranggebiete  vertheilt  sind.  Eine  deutliche  Markirung  der  ver- 
schiedenen Bahnen  tritt  nur  im  Hals-  und  unteren  Brustmark  zu  Tage.  In 
ersterem  heben  sich  die  Burdach'schen  Stränge  schon  makroskopisch  durch 
ihre  intensive  Schwarztüpfelung  ab.  Auch  zeigt  hier  wie  vor  Allem  auch 
im  unteren  Dorsal-  und  Lendentheil  die  mittlere  Warzeleintrittszone  eine 
starke  Besäung  mit  schwarzen  Punkten.  An  geeigneten  Präparaten  lässt 
sich  die  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  von  ihrer  Durchnittsstelle  durch 
die  Pia  an  deutlich  verfolgen.  Die  extraspinalen  Abschnitte  sind  allent- 
halben frei  von  schwarzer  Körnelung.  Dagegen  Hessen  sich  zahlreiche  ein- 
getretene Wurzelfasem  durch  die  schwarz  getüpfelte  Bahn  bis  in  die  graue 
Substanz  hinein  verfolgen. 

Auf  Längsschnitten,  die  durch  die  hinteren  Wurzeln  verlaufen,  treten 
die  genannten  Erscheinungen  besonders  deutlich  zu  Tage.  Die  Vorder- 
und  Seitenstränge  zeigen,  abgesehen  von  einer  geringen  Schwarztüpfelung 
der  rechten  Pyramidenseiten  —  und  linken  Pyramidenvorderstrangbahn, 
auf  die  hier  nicht  näher  eingegangen  werden  soll,  ein  normales  Verhalten. 

Einer  genauen  Gontrole  wurden  auch  die  vorderen  Wurzeln  unterzogen, 
da  das  Verhalten  derselben  gegenüber  den  Hinterwurzeln  bisher  offenbar 
weniger  beachtet  worden  ist.  £s  fand  sich,  dass  sowohl  im  Lenden-  wie  auch 
im  Halsmark  —  in  letzterem  freilich  in  geringerem  Grade  —  die  vorderen 
Wurzeln  in  ihrem  intraspinalen  Abschnitt  deutlich  degenerirt  waren  und 
sich  als  schwarz  getüpfelte  Streifen  bis  in  die  Vorderhömer  verfolgen 
Hessen.  An  manchen  Stellen  zeigten  auch  die  extraspinalen  Abschnitte  eine 
stärkere  Besäung  mit  schwarzen  Punkten,  als  es  f&r  gewöhnHch  der  FaU  ist. 

n.  Graue  Substanz.  Die  GanglienzeUen  in  den  verschiedensten 
Höhen  des  Rückenmarks  bieten  sowohl  an  den  mit  Nissl  wie  mit  Thionin 
gefärbten  Präparaten  ein  völlig  normales  Bild:  wohl  erhaltene  Nisslkörper, 
deutliche  Fortsätze,  keine  Kernverlagerung. 

In  der  grauen  Substanz  der  Vorderhörner  und  im  Gebiet  der  Clarke- 
schen  Säulen  lassen  sich  an  Marchipräparaten,  namentlich  im  Hals-  und 
Rückenmark  spärHche  Netze  von  degenerirten  Fäserchen  erkennen. 

Die  Gefässe  der  grauen  Substanz  zeigen  ebenso  wenig  wie  in  der 
weissen  Substanz  irgend  welche  Veränderungen. 

Beobachtung  2. 

Die  4jährige  hereditär  nicht  belastete  C.  St.  wurde  am  13.  April  1901 
in  die  Bonner  Klinik  aufgenommen. 

Seit  4  Monaten  bestehen  Kopfschmerz,  Schwindel,  zeitweises  Erbrechen 
und  taumelnder  Gang.  Objectiv  findet  sich  bei  der  Aufiiahme:  Doppelseitige 
Stauungspapille,  cerebellarer  Gang,  Abschwächung  des  Knie- 
reflexes. An  den  inneren  Organen  nichts  Krankhaftes.  Urin  frei  von  Ei- 
weiss  und  Zucker. 
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In  der  Folgte  zunehmende  Benommenheit,  Erhrechen,  znletzt  Geh- 
Termög^en  ganz  aufgehoben.  Knrz  vor  dem  Tode  ist  der  linke  Knie- 
Bcheibenreflex  gar  nicht,  der  rechte  nur  schwach  avslösbar.  Der  Er- 
nährnngszostand  war  bis  zn  dem  am  29.  April  1901  erfolgenden  plötzlichen 
Tode  ein  guter. 

Die  Obdnction  bestfttigt  die  auf  Tamor  cerebelli  gestellte  klinische 
Diagnose.  Es  fand  sich  ein  hühnereigrosses  Sarkom,  das  den  Kleinhim- 
wnrm  gr^nz  durchsetzte  und  in  beide  EleinhimhemisphAren  hineinreichte. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Efickenmarks  erfolgte  in  gleicher 
Weise  wie  in  Fall  1.  Es  fanden  sich  die  gleichen  Verttnderungen  wie  in 
Beobachtung  1,  freilich  in  geringerer  Stftrke.  Die  Ganglienzellen  boten 
auch  diesmal  ein  yöllig  normales  Bild. 

Beobachtung  3."^) 

Der  4  jährige  C.  H.  hat  sich  bis  zu  seinem  3.  Lebensjahre  normal  ent- 
wickelt. Vor  7  Monaten  fiel  den  Eltern  zuerst  eine  Verschlechterung  des 
Ganges,  eine  Abnahme  der  Intelligenz,  des  Sehvermögens  und  Erschwerung 
des  Sprechens  auf;  auch  soll  der  Umfang  des  Kopfes  zugenommen  haben. 

Die  Untersuchung  bei  der  Aufnahme  am  16.  Mai  ergab:  Rhachitischer 
Schftdelbau,  Kopfbmfang  56  cm,  beiderseitige  in  Atrophie  übergegangene 
Stauungspapille,  Unvermögen  allein  zu  gehen  und  zu  stehen,  spastische 
Parese  der  Beine,  ohne  dass  der  Kniescheibenreflex  wesentlich  gesteigert 
ist;  weiterhin  Fussclonus,  Dorsalflexion  der  grossen  Zehen,  Parese  des 
rechten  Mundfacialis,  Sensibilitätsstörung  im  ganzen  rechten  Trigeminus- 
gebiet  Eine  am  18.  5.  vorgenommene  Lumbalpunction  ergab  einen  Druck 
von.  300  mm. 

Nach  4t&gigem  Aufenthalt  in  der  Klinik  trat  der  Tod  ein. 

Die  klinische  Diagnose  schwankte  zwischen  cerebellarem  Tumor  und 
Hydrocephalie,  die  doch  vielleicht  in  geringem  Grade  angeboren  sein  konnte. 

Die  Autopsie  ergab  ein  überwallnussgrosses  Sarkom  an  der  Basis  der 
rechten  Kleinhirnhemisphäre  und  daneben  einen  sehr  beträchtlichen  Hydroce- 
phalus  internus. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  erfolgte  nur  an  in 
Müller  gehärteten  Präparaten;  die  Veränderungen  an  den  hinteren  und 
vorderen  Wurzeln  sind  nur  geringgradig,  aber  deutlich  an  Marchipräparaten. 
Die  Ganglienzellen  bieten,  soweit  sich  dies  an  Carmin-  und  Hämalaun-,  van 
Giesonpräparaten  beurtheilen  lässt,  ein  normales  Verhalten. 

Die  vorstehenden  drei  Beobachtungen  bieten  in  klinischer  wie 
pathologisch-anatomischer  Hinsicht  ein  ziemlich  einheitliches  Bild. 

1.  In  allen  Fällen  frühzeitiges  Hervortreten  erheblicher  allgemeiner 
Hirndruckerscheinungen,  insbesondere  frühzeitige  Entwicklung  der 
Stauungspapille. 

2.  In  Folge  der  Localisation  der  Geschwulst  im  Kleinhirn  früh- 
zeitiger Tod,  bevor  sich  Zeichen  von  Ernährungsstörung  oder  Kachexie 
eingestellt  haben. 

*)  Bereits  von  Geh.-B.  Schultze  beschrieben  in  „Krankheiten  der  Gehirn- 
häute" etc.  S.  243. 
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3.  In  zwei  Fällen  spinale  Symptome  in  Gestalt  von  Abschwächung 
bezw.  Fehlen  des  Kniereflexes  und  von  Hyperästhesie  im  Bereiche  des 
Rumpfes  und  der  Unterextremitaten.  In  dem  dritten  Fall  warde  die 
Dmcksteigerung  im  Duralsack  durch  die  Lumbalpunction  frfiher  ge- 
stellt. 

4.  Viertens  finden  sich  in  allen  drei  Beobachtungen  die  bekannten 
charakteristischen  Veränderungen  an  den  hinteren  und  stellenweise 
auch  an  den  vorderen  Wurzeln,  ^  während  die  Ganglienzellen  intact 
erscheinen. 

In  der  strittigen  Frage  über  das  Zustandekommen  von  Bücken- 
marksveränderungen  beim  Gehirntumor  sprechen  die  vorstehenden  Be- 
obachtungen  in  mancher  Hinsicht  ftr  eine  Entstehung  durch  ver- 
mehrten Druck  in  der  Schädel-Bückgratshöhle.  An  kachektische 
Wurzel-  und  Hinterstrangserkrankung  kann  angesichts  des  frühzeitigen 
Todes  nicht  wohl  gedacht  werden.  Das  jugendliche  Alter  der  Patien- 
ten gestattet  weiterhin  die  Ausschttltung  sonstiger  für  eine  Erkrankung 
der  Hinterstränge  ätiologisch  wichtiger  Momente. 

Gegen  die  Anoahme  hypothetischer  Toxine  ist  bereits  von  ver- 
schiedenen Seiten,  zuletzt  von  A.  Ho  ff  mann*),  der  berechtigte  Eiin- 
wand  erhoben  worden,  dass  erfahrungsgemäss  der  histologische  Cha- 
rakter der  Geschwulst  gleichgültig  ist  ftlr  die  Entstehung  der  Verän- 
derungen. Man  wäre  somit  zu  der  Auffassung  genothigt,  dass  Gliome, 
Sarkome,  Tuberkel  und  selbst  einfache  Hyperplasien  des  Gehirns 
(Pick^))  ein  die  gleichen  Rückenmarksabschnitte  schädigendes  Toxin 
produciren«  Aber  auch  die  neuerdings  von  A.  Hoffmann  ^)  aufge- 
stellte Hypothese  lässt  sich  mit  meinen  Befunden,  die  ein  normales 
Verhalten  der  Ganglienzellen  ergeben  haben,  nicht  in  Einklang 
bringen.  Hoff  mann  stützt  sich  nämlich  vor  Allem  auf  die  von  C. 
Mayer ^),  Ursin  ^)  und  von  ihm  selbst  gefundenen  Veränderungen  in 
den  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhdrner,  die  er  als  Folgen 
gewisser  Ernährungsstörungen  betrachtet  Bei  der  innigen  Beziehung 
zwischen  Hirn-  und  Rückenmark  soll  jede  tiefgreifende  organische 
Schädigung  eines  wesentlichen  Theiles  des  Centralnervensystems,  wie 
es  z.  B.  beim  Hirntumor  der  Fall  ist,  auch  Störungen  der  Ernährung 
in  entfernter  gelegenen  Theilen  desselben  herbeiführen.  Gewisse  Er* 
nährungsstörungen,  die  mit  allgemeinem  Marasmus  ebenso  wenig  wie 
mit  toxischen  Einflüssen  identisch  und  mehr  dynamischer  Natur  sind, 
sollen  in  solchen  Fällen  das  gesammte  Centralorgan  betrefiPen  und 
zwar  zunächst  an  den  wenigst  widerstandsfähigen  Partien  des  Rücken- 
marks hervortreten.  In  zwei  meiner  Fälle  habe  ich  nun  auch  mit 
Hülfe  der  speciflschen  Ganglienzellenfarbungen  keinerlei  Veränderungen 
finden  können,   so  dass  es  als  sicher  gelten  kann,  dass  auch  bei  aus- 
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gesprochenen  Degenerationserscheinungen  an  den  Hinterstrangen  nach- 
weisbare Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  fehlen  können. 

Gegenüber  diesen  Erklärungsyersuchen  stützt  sich  die  zuerst  von 
C.  Mayer  ^)  aufgestellte  Annahme  eines  Zusammenhangs  zwischen 
yermehrtem  Druck  im  Duralsack  und  Erkrankung  der  Hinterstrange 
auf  sichere  klinische  Beobachtungen. 

Die  Lumbalpunction  hat  gelehrt,  dass  beim  Gehirntumor,  wenn 
er,  wie  es  für  gewöhnlich  der  Fall  ist,  mit  einer  erheblichen  Ver- 
mehrung Yon  Cerebrospinalflüssigkeit  einhergeht,  auch  im  Duralsack 
ein  Ueberdruck  yorhanden  ist,  der  das  3 — 4  fache  des  Normalen  be- 
tragen kann.  In  einer  Reihe  von  Beobachtungen  ergab  die  Lumbal- 
punction trotz  ausgesprochener  Hirndruckerscheinungen  keine  Druck- 
steigerung im  Duralsack.  Dies  wird  namentlich  dann  der  Fall  sein, 
wenn  die  freie  Communication  zwischen  der  Ventrikel-  und  Subarach- 
noidealflüssigkeit  des  Rückenmarks  aus  irgend  einer  Ursache  unter- 
brochen ist.  Freilich  ist  es  wohl  denkbar,  dass  an  und  für  sich  eine 
Unterbrechung  der  Ljmphcirculation  zwischen  Gehirn-  und  Rücken- 
markshöhle auch  im  Duralsack  selbst  eine  Drucksteigerung  hervorruft; 
genügt  doch  nach  Beobachtungen  von  Naunyn  und  Falkenheim  ^) 
an  Hunden  eine  beim  Heben  des  Kopfes  über  die  Horizontale  statt- 
habende Verbiegung  der  Wirbelsäule  und  dadurch  bedingte  Ver- 
engerung des  Wirbelkanals,  um  regelmässig  die  Wassersäule  im  Mano- 
meter um  20 — 30  und  mehr  Centimeter  ansteigen  zu  lassen.  Das 
Gleiche  beobachtete  Wilms^  beim  Menschen. 

Für  die  Annahme,  dass  thatsächlich  ein  vermehrter  Druck  im  Sub- 
arachnoidealraum  bei  der  Entstehung  spinaler  Reiz-  und  Ausfalls- 
symptome eine  Hauptrolle  spielt  und  zwar  auf  dem  Wege  directer 
mechanischer  Einwirkung,  sprechen  eine  Reihe  klinischer  Beobach- 
tungen. Für  diese  Auffassung  spricht  die  Erfahrung  Quincke's^), 
dass  bei  Leptomeningitis  acuta  eine  Gontractur  der  Nackenmuskeln 
ebenso  wie  anderweitige  Contracturen,  z.  B.  der  Unterextremitäten, 
mehrmals  unmittelbar  nach  einer  Lumbalpunction  verschwanden.  Mott  ^) 
konnte  bei  experimentellen  Halbseitendurchtrennungen  des  Rücken- 
marks bei  Affen  zweimal  durch  Function  eine  Ansammlung  von  Cere- 
brospinalflüssigkeit entfernen  und  dadurch  eine  durch  Gompression 
bedingte  Paraplegie  schnell  beseitigen. 

Goldscheider^)  und  Schnitze*^)  sahen  bei  Meningitis  serosa 
bezw.  Poliomyelitis  acuta  im  Anschluss  an  die  Lumbalpunction  das 
vorher  fehlende  Eniephänomen  wiederkehren.  Das  Gleiche  konnten 
wir  letzthin  auf  unserer  Klinik  in  einem  Falle  von  acuter  Myelitis 
constatiren.  Bei  der  Aufnahme  waren  die  Kniereflexe  nicht  auslösbar. 
Unmittelbar  nach  der  Lumbalpunction,   die   einen  Druck  von  300  cm 
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ergab,  waren  dieselben  lebhafL  Im  weiteren  Verlaufe  yerschwanden 
sie  wieder,  um  nach  einer  erneuten  Function,  die  ebenfalls  einen  er- 
heblichen Ueberdruck  ergab,  wiederzukehren. 

Auch  Strümpell  ^^)  hat  in  seiner  zusammenfassenden  Arbeit 
über  die  Reflexe  schon  darauf  hingewiesen,  dass  bei  Querschnitts- 
unterbrechungen in  der  Rückenmarkshöhle,  die  mit  einer  Zunahme 
der  Spinalflüssigkeit  einhorgehen,  eine  Drucksteigerung  in  dem  yon 
der  Communication  nach  oben  hin  abgetrennten  Kanaltheil  eine  Wur- 
zelcompression und  Abschwachung  bezw.  Aufhebung  der  Patellarrefleze 
berbeiföhren  könne.  Wie  Brauer  ^^  näher  ausführt,  liesse  sich  mit 
einer  solchen  Annahme  sehr  wohl  das  wechselnde  Verhalteu  der  Re- 
flexe bei  den  Rückenmarksquerläsionen  yerstehen.  Ein  Nachlassen 
des  Druckes  entweder  spontan  oder  in  Folge  yon  Function  würde 
nicht  nur  die  Durchleitung  des  Rückenmarks  bessern,  sondern  auch 
die  Wiederkehr  der  Reflexe  zur  Folge  haben. 

Wie  eine  Drucksteigerung  im  Duralsack  im  Einzelnen  schädigend 
auf  das  Rückenmark  und  seine  Wurzeln  wirkt,  wissen  wir  nicht  Einen 
gewissen  Anhaltspunkt  bietet  aber  immerhin  die  Anordnung  der  ana- 
tomischen Veränderungen  beim  Gehirntumor. 

Wie  bereits  C.  Mayer')  und  Hoche^')  gezeigt  haben  und  wie 
dies  namentlich  in  Frühfallen,  wie  den  meinigen,  am  charakteristischsten 
heryortritt,  setzt  die  Degeneration  der  hinteren  und  yorderen  Wurzeln 
für  gewöhnlich  scharf  ein  an  der  Durchtrittsstelle  durch  die  Pia.  Es 
ist  wohl  denkbar,  dass  bei  Ansammlung  yon  Flüssigkeit  im  Subarach- 
noidealraum  die  Wurzeln  eine  Zerrung  und  Quetschung  erleiden, 
die  in  ihren  ersten  Anfangen  sich  ausgleichen  kann  und  nur  mit  Hülfe 
der  feineren  Marchi'schen  Methode  nachweisbar  ist;  bei  längerer 
Dauer  führt  der  mechanische  Druck  zu  Veränderungen,  die  mit  dem 
anatomischen  Bilde  einer  Tabes  dorsalis  grosse  Aehnlichkeit  aufweisen 
können.  Es  liegen  demnach  beim  Rückenmark  ähnliche  Verhältnisse 
yor  wie  bei  der  Stauungspapille.  Hier  wird  der  Sehnery  an  seiner 
Durchtrittsstelle  durch  die  Lamina  cribrosa  mechanisch  durch  den  er- 
höhten Hirndruck  geschädigt.  Eine  Herabsetzung  des  Ueberdrucks 
durch  Lumbalpunction  oder  Trepanation  kann  einen  Rückgang  der 
Stauungspapille  zur  Folge  haben. 

Gegen  die  Drucktheorie  ist  nun  als  gewichtigster  Einwand  geltend 
gemacht  worden,  dass  nicht  in  allen  Fällen  gesteigerten  Himdrucks 
sich  Rückenmarksyeränderungen  finden.  Insbesondere  haben  Batten 
und  Collier  ^^)  yier  Beobachtungen  (Nr.  2,  14,  28  und  29)  mitgetheilt, 
in  denen  trotz  schnellen  Wachsthums  der  Geschwülste  mit  erheblichen 
Himdrucksymptomen  die  Hinterstränge  intact  waren.  Sieht  man  yon 
der  Möglichkeit  ab,   dass   in   dem  einen  oder  anderen  derartigen  Fall 
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wegen  Fehlens  der  Commanication  am  4.  Ventrikel  eine  Dnicker- 
höhung  im  Duralsack  nicht  vorlag,  so  bleibt  inmier  noch  zq  erwägen, 
ob  nicht  eine  individuelle  Disposition  beim  Zustandekommen  der 
Rückenmarkserkrankung  eine  gewisse  Rolle  spielen  kann.  Wie  nicht 
jeder  Syphilitische  eine  Tabes  und  jeder  Bleikranke  eine  Lähmung  des 
Radialis  aquirirt,  so  liegt  die  Annahme  nicht  allzufem,  dass  auch  das 
Rückenmark  und  seine  Wurzeln  gegen  mechanische  Insulte  in  ver- 
schiedenem Grade  widerstandsfähig  sein  kann.  Beachtenswerth  scheinen 
mir  in  dieser  Hinsicht  auch  die  experimentellen  Er&hrungen  von  H. 
Falkenheim  und  B.  Naun jn  ^^)  über  den  normalen  Subarachnoideal- 
druck  und  die  Secretionsmenge  des  Liquor  cerebrospinalis.  Nach  den 
Untersuchungen  derselben  erscheint  der  normale  Subarachnoidealdruok 
schon  in  der  Ruhe  bei  dem  Einzelindividuum  als  eine  sehr  wechselnde 
Grösse  und  auch  die  Menge  des  secemirten  Liquor  cerebrospinalis  ist 
bei  den  Hunden  gewaltig  verschieden.  Der  Hund  mit  der  stärksten 
Secretion  würde  240  ccm,  der  mit  der  geringsten  nur  36  ccm  in  24 
Stunden  geliefert  haben.  Es  scheinen  somit  für  die  Drackverhältnisse 
in  der  Rückgratshohle  die  verschiedensten  Factoren  mit  in  Betracht 
zu  kommen.  In  meinen  drei  Fallen  handelte  es  sich  um  kleine  Kinder 
imd  darin  liegt  vielleicht  mit  ein  Grund,  dass  trotz  des  schnellen  Ver- 
laufs der  Erkrankung  die  Veränderungen  bereits  so  ausgesprochen 
nachweisbar  waren. 

Auch  der  zweite  Einwand,  dass  man  in  Fällen  mit  fehlender 
Stauungpapille  und  geringen  Hirndruckerscheinungen  Hinterwurzel- 
veränderungen gefunden  hat,  scheint  mir  nicht  beweiskräftig.  Dass  zu 
einer  Zeit,  wo  eine  Stauungspapille  noch  nicht  nachweisbar  ist^  bereits 
anderweitige  Himdrucksymptome  häufig  vorhanden  sind,  ist  bekannt 
Es  kann  aber  auch  im  Duralsack  bereits  ein  ausgesprochener  Ueber- 
druck  bestehen,  wenn  der  Augenhintergrund  noch  keine  Veränderungen 
aufweist  In  einem  Fall  von  multiplen  Tumoren  der  linken  Gross- 
himhemisphäre,  der  in  unserer  Klinik  beobachtet  wurde,  ergab  die 
Lumbalpunction  einen  Druck  von  über  300  mm  zu  einer  Zeit^  wo  der 
Augenhintergrund  noch  normale  Verhältnisse  darbot  Die  Lumbal- 
punction würde  in  manchenFällen  einen  ähnlichen  Befund  ergeben  können. 

Fassen  wir  die  Ergebnisse  der  vorstehenden  Untersuchungen  und 
Erörterungen  kurz  zusammen,  so  hat  sich  gezeigt 

1.  dass  beim  Gehirntumor  nicht  nur  die  hinteren,  sondern  auch 
die  vorderen  Wurzeln  des  Rückenmarks  regelmässig  geringgradige, 
aber  deutliche  Veränderungen  erkennen  lassen; 

2.  dass  im  Widerspruch  mit  den  bisherigen  Angaben  die  Ganglien- 
zellen im  Vorderhom  auch  bei  vorgeschrittenen  Wurzeldegenerationen 
ein  normales  Bild  bieten  können 
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*  3.  dass  gegenüber  der  rein  hypothetischen  Annahme  toxischer 
Einwirkungen  der  schädigende  Einfluss  einer  Drucksteigerung  im  Du- 
ralsack sich  auf  sichere  klinische  Beobachtungen  stQtzt. 

Die  Frage,  ob  das  mechanische  Moment  einer  Drucksteigerung 
allein  genttgt  für  das  Zustandekommen  von  Bückenmarksveränderungen, 
kann,  soweit  dies  überhaupt  möglich  ist,  nur  auf  experimentellem  Wege 
entschieden  werden.  Auf  Anregung  meines  Chefs  bin  ich  mit  diesbe- 
züglichen Versuchen  beschäftigt. 

Herrn  Geh.-Rath  Schnitze  erlaube  ich  mir  für  die  üeberlassung 
des  Materials  und  die  Durchsicht  der  Präparate  meinen  herzlichsten 
Dank  auszusprechen. 
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XIX. 

Kleinere  Mittheilungen. 

1. 

Ein  Beitrag  zu  der  Lehre  von  den  Reflexen. 

Von  Adolf  Bickel. 

Beobachtungen  yon  Jackson  nnd  Taylor,  wie  Goldflam  lehren,  dass 
bei  der  Tabes  dorsalis  gelegentlich  der  bereits  verloren  gegangene  Patellar- 
reflex  yon  Nenem  wieder  anftritt,  wenn  sich  bei  dem  Tabiker  eine  Hemi- 
plegie einstellt.  Die  Deatnng  dieser  Erscheinung,  wie  sie  auch  v.  Leyden 
nnd  Goldscheider  acceptiren,  muss  derart  gegeben  werden,  dass  man  an- 
nimmt, der  Patellarreflex  verschwinde  schon  früher,  ehe  noch  alle  reflex- 
leitenden Fasern  vernichtet  sind. 

Ich  möchte  hier  kurz  eine  experimentelle  Beobachtung  mittheilen,  die 
ich  zuf&llig  gemacht  habe  und  die  mir  geeignet  erscheint,  jene  klinische 
Erfahrung  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu  illustriren. 

Einem  Hunde  hatte  ich  die  hinteren  Rückenmarkswnrzeln  für  beide 
Hinterbeine  durchschnitten.  Eine  Prüfung  der  Sensibilität  ergab,  dass  auf 
Tast-,  Druck-,  Kälte-,  Wärmereize,  wie  selbst  auf  sehr  heftige  schmerzhafte 
Eingriffe  hin  die  beiden  Unter-  und  Oberschenkel  der  Hinterextremitäten 
sich  völlig  indifferent  verhielten.  Auch  die  Patellarreflexe  waren  beider- 
seits erloschen.  Das  Thier  wurde  häufig  untersucht;  eine  Aenderung  in 
den  Sensibilitätsstörungen  trat  nicht  auf.  Während  das  Thier  sogar  auf 
leise  Berührung  die  Vorderbeine  jedesmal  prompt  an  den  Körper  anzog,  auf 
schmerzhafte  Eingriffe  (Kneifen  mit  einer  Zange,  starke  faradische  Ströme, 
hohe  Temperaturen)  mit  lebhaften  Abwehrbewegungen  und  lautem  Geheul 
antwortete,  trat  nach  entsprechender  Heizung  der  Hinterbeine  —  abge- 
sehen von  den  bei  faradischer  Reizung  sich  einstellenden  Muskelcontractionen 
—  niemals  die  geringste  Bewegung  oder  Reflexbewegung  in  diesen  Extre- 
mitäten auf,  noch  auch  waren  irgend  welche  Anzeichen  (z.  B.  Veränderung 
in  der  Pupillenweite,  Stimmäusserungen,  Schwanzbewegungen,  Abwehr- 
bewegungen) vorhanden,  aus  denen  man  hätte  schliessen  können,  das  Thier 
habe  jene  Reize  empfunden,  oder  sie  seien  überhaupt  bis  in  das  Central- 
organ  vorgedruugen. 

Nachdem  der  Hund  fünf  Monate  hindurch  beobachtet  worden  war  nnd 
nachdem  man  immer  und  immer  wieder  dasselbe  Resultat  bei  den  Sensi- 
bilitätsprüfnngen  hatte  feststellen  können,  wurde  dem  Hunde  das  Rücken- 
mark ungefähr  am  Ende  des  cranialen  Drittels  des  Brustmarks  total  quer 
durchschnitten.  Einige  Stunden  nach  dieser  Operation  liess  sich  an  dem 
Thier  folgender  seltsame  Befund  erheben. 

Bei  Reizung  der  beiden  Hinterextremitäten  durch  Kneifen  mit  der 
Zange,  durch  Faradisiren  oder  durch  starkes  Drücken  werden  nicht  nur  die 
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betreffenden  Extremitäten  bewegt,  an  den  Körper  angezogen,  sondern  es 
finden  anch  nach  Reizung  der  einen  Extremität  und  bei  der  sich  daraufhin 
einstellenden  Bewegung  derselben  Mitbewegungen  in  der  anderen  Extre- 
mität, ja  Bewegungen  des  Schwanzes  statt.  Am  Morgen  des  folgenden 
Tages  waren  diese  Erscheinungen  jedoch  etwas  abgeblasst,  um  aber  am 
Nachmittage  von  Neuem  aufzutreten  und  nunmehr  ununterbrochen  fort  zu 
bestehen,  bis  das  Thier  einige  Zeit  darauf  getödtet  wurde. 

Von  denselben  Körpertheilen,  von  denen  aus  sich  vor  der  Röckenmarks- 
querdurchschneidung  durch  Reize  keine  Reflexbewegungen  auslösen  liessen, 
war  das  möglich,  nachdem  das  Rückenmark  quer  durchschnitten  worden  war. 
Die  „unempfindlichen^  Gliedmassen  waren  durch  die  Qnersection  des  Marks 
„  empfindlich '^  geworden.    Wie  erklärt  sich  diese  Thatsache? 

Die  Section  des  Thieres  lehrte,  dass  die  im  Bereich  der  ganzen  Lenden- 
anschwellung, wie  noch  weiter  caudalwärts  durchschnittenen  hinteren  Wurzeln 
sich  in  der  Zeit  nach  der  Operation  nicht  regenerirt  hatten.  Dieser  Befund 
war  ja  auch  aus  dem  Grunde  schon  zu  erwarten,  weil  die  Sensibilitäts- 
prüfungen an  dem  Thiere  während  der  ganzen  Beobachtungsdauer  stets  von 
demselben  Resultat  gefolgt  waren.  Andererseits  können  jedoch  die  schein- 
bar total  unempfindlichen  Körpertheile  in  Wahrheit  nicht  aller  centripetalen 
Faserzüge  beraubt  gewesen  sein.  Denn  sonst  wäre  das  Auftreten  der  Re- 
flexe nach  der  Rückenmarkdurchschneidung  nicht  zu  verstehen. 

Ich  glaube  nicht  fehl  zu  gehen,  wenn  ich  der  ganzen  Beobachtung 
folgende  Deutung  gebe:  Den  sensiblen  Wurzeln,  die  ihr  Verbreitungsgebiet 
in  den  Hinterextremitäten  haben,  gesellen  sich  spärliche  Faserznge  zu, 
welche  den  Hinterwurzeln  höher  oder  tiefer  gelegener  Rückenmarkssegmente 
angehören,  als  die  Segmente,  die  als  die  eigentlichen  End-  und  Ausgangs- 
stätten der  sensiblen  und  motorischen  Nerven  der  betreffenden  Gliedmassen 
angesehen  werden  müssen.  Nach  der  Durchschneidung  dieser  den  Hinter- 
extremitäten in  engerem  Sinne  zugehörigen  centripetalen  Bahnen  dicht  am 
Bückenmark  besassen  di^se  noch  jene  spärlichen  Faserzüge  aus  den  Nach- 
barsegmenten, Faserzüge,  die  an  allen  möglichen  Orten  in  der  Peripherie 
den  eigentlichen  sensiblen  Extremitätennerven  zuströmen  können.  Sind  diese 
letzteren  jedoch  unterbrochen,  dann  genügen  jene  anderen  Fasern  ans  der 
Nachbarschaft  nicht,  um  Reflexbewegungen  zu  vermitteln.  Reize,  die  auf 
diese  Fasern  im  Bereich  der  scheinbar  insensiblen  Extremitäten  einwirken, 
werden  zwar  noch  alle  Zeit  zum  Centralorgan  geleitet.  Das  darf  man  ans  dem 
Auftreten  der  Reflexbewegungen  nach  der  Rückenmarksquersection  schliessen. 
Aber  diese  Reize  sind  nicht  intensiv  genug,  um  sich  in  einem  normalen 
Centralorgan  Geltung  zu  verschaffen;  sie  können  weder  zur  Rinde  vor- 
dringen, noch  vermögen  sie  motorische  Kerne  innerhalb  des  Marks  zur 
Thätigkeit  anzuregen. 

Beim  Hunde  und  überhaupt  bei  den  höheren  Thieren  und  dem  Menschen 
untersteht  das  Rückenmark  einem  starken  Einfluss  der  Hemmung,  den  die 
höheren  Gentraltheile  auf  es  ausüben.  Wird  durch  Qnersection  des  Rücken- 
marks dieser  hemmende  Einfluss  auf  dessen  caudale  Abschnitte  ausge- 
schaltet, so  können  weit  schwächere  Reize,  als  in  der  Norm,  Bedeutung 
gewinnen  und  die  nunmehr  auch  ihrerseits  reizbarer  gewordenen  motorische^ 
Zellen  erregen  und  zu  einer  Thätigkeit  veranlassen. 

Bei  dem  Hunde  war  die  Qnersection  des  Rückenmarks  so  weit  cranial 
vorgenommen   worden,   dass   das   caudal  vom  Schnitt  gelegene  Mark  auch 

20* 
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noch  zahlreiche  intacte  sensible  Wurzeln  besass.  Diese  intacten  Wurzeln 
der  Nachbarsegmente  der  durch  die  erste  Operation  ihrer  centripetalen 
Bahnen  beraubten  Bfickenmarkstheile  gaben  nach  wie  vor  Aestchen  an 
die  Gewebe  der  Hinterextremitäten  ab;  die  Beize,  welche  jene  Aestchen 
vermittelten,  genügten  aber  bei  einem  Bfickenmark  mit  normalen  Erreg- 
barkeitsverh&ltnissen  nicht,  um  die  motorischen  Zellen  des  Marks  in 
Thätigkeit  zu  versetzen.  Erst  nachdem  durch  die  Quersection  des  Marks 
diese  Zellen  leichter  ansprechbar  geworden,  war  das  möglich. 

Es  ist  nicht  schwer,  zwischen  dieser  experimentellen  Beobachtung  am 
Hunde  und  den  Erfahrungen  an  Tabikern  über  das  Wiederauftreten  eines 
verschwundenen  Patellarrefiexes  nach  Eintritt  einer  Hemiplegie  eine  Parallele 
zu  ziehen. 


2. 

Zur  Klinik  der  eigenthümllchen  Mltbewegungen  des  paretlschen 

Lidhebers  und  LldscUlessers. 

Von  H.  Higier  (Warschau). 

Mitbewegungen,  die  theils  an  der  Grenze  des  Physiologischen,  theils 
auf  dem  Gebiete  des  Pathologischen  liegen,  giebt  es  eine  ziemlich  beträcht- 
liche Zahl  Um  blos  von  denen  des  Oberlides  zu  sprechen,  so  seien  erwähnt: 
das  Botiren  des  Bulbus  nach  innen  oben  bei  Augenschluss  (Wundt, 
Bernhardt),  das  Beagiren  der  Pupille  bei  beabsichtigter  Contraction  des 
Lidschliessers  (Galassi,  Piltz,  Westphal)  und  der  associirte  Nystagmus 
bei  krampfhafter  Contraction  des  Orbicularis  oculi  (Stransky).  Nicht 
weniger  interessant  sind  die  sonstigen  Mitbewegnngen  zwischen  dem  Orbi- 
cularis palpebrae  superioris  und  der  äusseren  resp.  inneren  Bulbusmnsculatnr, 
zwischen  Levator  palpebrae  und  dem  Augapfel,  zwischen  Lid-  und  Nasen- 
mnskeln,  beim  Oeifnen  des  Mundes  und  Kauen,  bei  completer  Facialisparalyse, 
bei  Basedow'scher  Krankheit,  bei  basaler  Meningitis  u.  s.  w. 

Wo  bei  Beurtheilung  des  Krankheitsbildes  an  physiologische  Analogien 
angeknüpft  werden  kann,  dürfte  vom  Studium  der  Mitbewegungen  unbedingt 
manche  Ausbeute  für  das  Verständniss  physiologischer  und  pathologischer 
Erscheinungen  zu  erwarten  sein.  Die  Mitbewegungen  haben  bekanntlich 
einen  um  so  grösseren  umfang,  je  weiter  in  der  Thierreihe  hinabgestiegen 
wird,  resp.  in  den  Entwicklungsgang  des  Einzelmenschen  von  der  GFeburt 
an  (Levy),  so  dass  sie  nicht  ohne  Becht  von  manchen  Autoren  (Bemak) 
hie  und  da  als  Symptom  eines  gewissen  Infantilismus  oder  als  Stigma  der 
Entartung  angesprochen  werden.  Kuhn  zählt  geradezu  zu  den  Bildungs- 
anomalien, welche  die  angegebenen  Beweglichkeitsdefecte  der  Augen  be- 
gleiten: Schwimmhäute,  Fehlen  der  Thränen-Garunkel,  abstehende  Ohr- 
muscheln, Aplasie  der  mimischen  Musculatur,  mangelhafte  geistige  Ent- 
wicklung und  sog.  Mitbewegungen  der  Lider. 

Im  Folgenden  sei  über  eine  seltene  Combination  zweier  Arten  von  Mit- 
bewegungen referirt. 

Es  meldete  sich  bei  mir  vor  Kurzem  ein  32  jähriger  Herr,  der  ein  sehr 
eigenthümliches  Spiel  seiner  Augenlider  vordemonstriren  konnte.  In  der 
Buhe  oder  beim  ruhigen  Sprechen  war  die  rechte  Augenspalte  beinahe  ganz 
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verdeckt,  die  linke  übermässig  erweitert.  Holte  er  ans  der  Tasche  einen 
vorrftthig  gehaltenen  Apfel  nnd  fing  ihn  an  zn  kanen,  so  öffnete  sich  das 
rechte  Ange  nnd  schloss  sich  das  linke.  Das  Spiel  war  so  constant,  dass 
die  Demonstration  ausnahmslos  gelang. 

Anf  den  ersten  Blick  konnte  ich  mich  überhaupt  nicht  zurechtfinden 
nnd  war  geneigt  eine  geschickte  Simulation  zu  vermuthen.  Erst  bei  ge- 
genauer Inspection  des  ruhenden  Gesichtes  constatirte  ich  eine  Parese  des 
rechten  Levator  palpebrae  (Ptosis)  und  des  linken  Orbicularis  oculi  (Lagoph- 
thalmos). 

An  der  rechten  Seite  ist  sonst  kein  (Gesichts-  oder  Augenmuskel  affi- 
cirt,  an  der  linken  beinahe  die  ganze  mimische  Musculatur.  An  der  rechten 
Seite  besteht  die  Parese  seit  der  Mhesten  Kindheit,  an  der  linken  ist  sie 
relativ  frischen  Datums,  etwa  9  Monate  alt  An  der  rechten  Seite  ist  die 
Ptose  congenital,  an  der  linken  ist  die  Lähmung  acut  entstanden.  Für  die 
angeborene  Ptose  waren  Antecedentien  in  der  Familie  vorhanden,  für  die 
Facialislähmung  nicht  Weder  für  die  eine  noch  für  die  andere  ergab  die 
Anamnese  einen  nennenswerthen  ätiologischen  Anhaltspunkt:  jedenfalls 
fehlten  Lues,  Pdtus,  Infectionskrankheiten  und  streng  nachweisbare  Erkältung. 

Es  entstand  nun  die  Frage,  wie  sich  bei  dem  sonst  ganz  gesunden 
Herrn  das  eigenthümliche  Lidspiel  erklaren  liesse,  das  nach  den  Angaben 
des  Patienten  früher  wenig  ausgesprochen,  seit  einigen  Monaten  in  be- 
sonders ausgeprägter  Form  vorhanden  ist  Die  eingehende  Analyse  ergab 
zunächst,  dass  das  rechte  ptotische  Lid  weder  spontan  noch  gemeinsam  mit 
dem  linken  willkürlich  gehoben  werden  kann,  ebensowenig  tritt  eine  Hebung 
desselben  bei  intensivem  Stimrunzeln  oder  beim  Verdecken  des  linken 
Auges  ein. 

Die  einzigen  3  Bewegungen,  bei  welchen  die  genannte  Lidhebung 
präcis  eintritt,  sind:  Herabziehen,  Vorwärtsschieben  und  Linksdrehung  des 
Unterkiefers.  Solange  der  Mund  offen  steht  (Kauen,  Schreien,  Singen)  resp. 
der  ELiefer  nach  links  verschoben  ist,  steht  das  rechte  Auge  offen.  Wird 
die  Mundspalte  in  geringerem  Maasse  geöffnet  oder  nach  rechts  hin  ver- 
schoben, so  sinkt  dementsprechend  das  Lid;  gelangt  der  Unterkiefer  in  die 
Ruhelage,  so  senkt  sich  gleichzeitig  das  Lid. 

Bei  genauerer  Prüfung  der  einzelnen  Muskeln  iSsst  sich  ohne  Weiteres 
nachweisen,  dass  weder  die  Musculatur  der  Zunge  (Schmatzen  mit  der  Zunge) 
und  des  weichen  Gaumens  (Schlucken),  noch  die  Masseteren  und  Temporales 
(actives  Aufeinanderpressen  der  Kiefer  bei  Zubeissen  eines  harten  (Gegen- 
standes mit  den  Zahnreihen)  auf  die  erwähnte  Bewegung  von  Einfluss  sind, 
dass  einzig  und  allein  die  Action  der  der  Ptosis  gleichseitigen  Mm.  pterygoi- 
dei  (Seitwärtsverschieber)  und  des  Mylohyoideus,  Geniohyoideus  und  vorderen 
Bauches  des  Biventer  (Herabzieher  der  Mandibula)  die  Hebung  des  congenital 
gesenkten  Lides  begünstigen,  wobei  das  in  genannter  Weise  gehobene 
Lid  vollständig  und  vom  zweiten  Auge  unabhängig  willkürlich  gesenkt 
werden  kann. 

Von  den  Bewegungen  des  zweiten  Auges  übt  nur  eine  einzige  in  ge- 
wissem Maasse  Einfiuss  auf  den  Grad  der  Ptose  ans:  Zukneifen  des  linken 
Auges.  Wird  bei  gesenkter  Blickebene  das  linke  Auge  geschlossen  oder 
der  Versuch  gemacht,  dasselbe  zuzukneifen,  so  tritt  eine  Lidhebung  des  pto- 
tischen  Auges  ein,  die  noch  intensiver  wird,  wenn  darauf  Oeffnen  des  Mundes 
(Singen,  Gähnen)  hinzukommt. 
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Diese  eigenthämliche  Art  Ton  Mitbewegang  des  paretischen  oberen 
Lides  bei  einseitiger  congenitaler  Ptose,  die  znerst  von  MarcnsGnnn  vor 
etwa  18  Jahren  in  der  ophtbalmologischen  Gesellschaft  in  England  demon- 
strirt  nnd  sp&ter  von  Helferich  genaa  studirt  worden  ist,  scheint  ziem- 
lich selten  beobachtet  za  werden,  wenigstens  konnte  Bernhardt  im  Jahre 
1894  mit  seinem  eigenen  Falle  nur  von  24  sprechen,  ans  denen  er  18  zur 
Vergleichang  und  verwerthender  Betrachtung  heranziehen  konnte.  Eine 
sorgfältige  Durchsicht  ergab  ihm: 

1)  dass  eine  Ptosis  des  die  abnormen  Mitbewegungen  zeigenden  Lides 
nicht  noth wendig  zum  Krankheitsbilde  gehört,  dass  sie  sich  im  Laufe  der 
Jahre  ausbilden  oder  überhaupt  erst  in  die  Erscheinung  treten  kann; 

2)  dass  die  Mitbewegungen  trotz  bestehenbleibender  Ptose  allmählich 
geringer  werden  bezw.  vollständig  verschwinden  können; 

3)  dass  die  der  Masse  nach  mächtigsten  Muskeln  des  motorischen  Trige- 
minusastes  —  die  Masseteren  und  Temporales  —  hierbei  die  mindest  be- 
deutende Rolle  spielen,  und  dass  von  den  übrigen  Muskeln  desselben  Nerven 
nicht  in  jedem  einzelnen  Falle  dieselben  in  gleicher  Weise  bei  ihrer  Thätig- 
keit  die  Lidhebnng  bewirken,  dass  in  der  Begel  nur  der  ^Innervation  der 
dem  abnormen  Lide  gleichseitigen  Trigeminusmuskeln  die  genannte  Eigen- 
schaft zukommt,  die  sie  jedoch  in  einigen  wenigen  Fällen  mit  dem  Gesichts- 
nerven der  contralateralen  Seite  theilt. 

Letzteres  Phänomen  —  Mitbewegnng  des  paretischen  Levator  palpebrae 
bei  Innervation  des  contralateralen  gesunden  Orbicularis  oculi  —  wird  nur 
von  einzelnen  Autoren  (Bull,  Reuss)  erwähnt,  bei  deren  Patienten  Schliessen 
des  gesunden  Auges  eine  Lidhebnng  des  ptotischen  hervorrief,  die  ihrerseits 
stärker  wurde  oder  unverändert  blieb  bei  sich  hinzugesellendem  Mundöffnen. 

Bernhardt  macht  am  Schlüsse  seiner  Ausführungen  noch  darauf  auf- 
merksam, dass  neben  dem  unzweifelhaft  wichtigen  Trigeminns  und  wahr- 
scheinlich eine  Rolle  mitspielenden  Facialis  noch  der  Hypoglossus  Manches 
zum  Zustandekommen  der  interessanten  Erscheinung  beizutragen  scheint. 
Er  geht  von  der  richtigen  Thatsache  aus,  dass  damit  die  Herabzieher  des 
Unterkiefers  überhaupt  wirksam  thätig  sein  können,  es  einer  Fixirung  des 
Zungenbeins  und  Kehlkopfes  bedarf,  kurzum  einer  Anspannung  der  vom 
N.  hypoglossus  innervirten  Musculatur  (Mm.  sternohyoideus,  stemothyreoideus, 
thyreohyoideus). 

Im  Grossen  und  Ganzen  lauten  gleichsinnig  die  Angaben  Sinclair's. 
Unter  seinen  32  einschlägigen,  theils  eigenen,  theils  aus  der  Literatur  ge- 
sammelten Fällen  waren  4  ohne  Ptose,  13  zeigten  die  Mitbewegung  des 
paretischen  Lides  bei  Oeffnen  des  Mundes  und  Bewegung  des  Unterkiefers 
nach  der  entgegengesetzten  Seite,  16  nur  bei  Senkung  des  Unterkiefers  und 
2  nur  bei  Seitswärtsverschiebung  desselben.  Nicht  selten  sind  nach  Sinclair 
partielle  Oculomotoriusparesen  (Rectus  sup.,  Rectus  int.,  Ophthalmoparesis 
communis),  ausnahmsweise  keine  diesbezügliche  congenitale  Anomalie  vor- 
handen. Bei  nicht  gesenkter  Blickebene  sollen  die  Bewegungen  des  Ober- 
lides weniger  ausgiebig  sein  und  sogar  verschwinden  bei  stark  nach  oben 
gerichtetem  Bulbus,  sofern  diese  Bewegung  überhaupt  möglich  ist,  denn  in 
der  Sinclair'schen  Zusammenstellung  fanden  sich  10  Fälle  mit  angeborener 
Bewegungsbeschränkung  des  Bulbus  nach  oben  (congenitale  Parese  des  Levator 
palpebrae  und  Rectus  superior). 

Es  dürfte  jedenfalls  bei  der  Ptose  resp.  bei  der  Mitbewegung  des  Oberlides 
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die  Prognose  vorsichtig  gestellt  werden,  da  das  eine  Symptom  dem  anderen 
nachfolgen,  bezw.  bei  der  Besserung  der  einen  Erscheinung  die  andere  un- 
verändert oder  gesteigert  werden  kann. 

Auf  unseren  speciellen  Fall  zurückkommend,  möchte  ich  noch  mit  einigen 
Worten  die  eigenthümliche  Complication  der  rechtsseitigen  Ptose  besprechen: 
den  linksseitigen  Lagophthalmos.  Derselbe  ist,  wie  gesagt,  als  Theil- 
erscheinnng  einer  Facialislähmang  aufzufassen. 

Beim  Essen,  viel  weniger  beim  Sprechen  treten  unwillkürliche  Mit-      . 
bewegungen  in  der  paretischen,  durch  die  erste  Bückkehr  activer  Beweg-      1 
liclikeit  ausgezeichneten  Muscalatur  der  linken  Gesichtshälfte  auf.     Beim      '    . 
Lachen  und  Zähnezeigen  contrahiren  sich  die  linken  Lider  bis  zum  völligen       | 
Verschluss  der  Lidspalte.     Verzieht    der   Kranke    auf  Aufforderung    den       ,' 
Mundwinkel,  oder  öffnet  er  den  Mund,  so  schliesst  sich  die  lagophthalmische 
Lidspalte,   andererseits  hebt  sich  der  entsprechende  Mundwinkel   und  am 
Kinn  tritt  Gräbchenbildung  auf  bei  der  Aufgabe,  das  rechte  ptotische  Auge 
fest  zu  schliessen. 

Der  unwillkürliche  Schluss  des  lagophthalmischen  Auges  der  linken  Seite 
ist  somit  als  Mitbewegung  aufzuhissen,  die  ebenso  wie  Contractnren  und 
fibrilläre  Zuckungen  veraltete  Facialislähmungen  zu  begleiten  pflegen. 
Das  unwillkürliche  Oeffnen  des  rechten  ptotischen  Auges  beim  Essen  ist 
ebenfalls  eine  —  zwar  bedeutend  seltenere  —  Mitbewegung,  ausgelöst 
ebenso  durch  die  obengenannten  Bewegungen  des  Unterkiefers  (N.  trigeminus), 
als  durch  die  Innervation  der  contralateralen  Gesichtsmusculatur  (N.  facialis) 
beim  Essakt.' 

Ganz  glaubwürdig  ist  deswegen  die  Angabe  des  Patienten,  dass  noch 
vor  wenigen  Monaten,  als  die  congenitale  Ptose  schon  seit  Jahren  vor- 
handen war,  sein  gesenktes  Lid  beim  Essen  viel  weniger  durch  fortwähren- 
des unwillkürliches  Oeffnen  beunruhigt  wurde,  dass  diese  Erscheinung  an 
Intensität  besonders  zunahm,  als  die  linksseitige  Facialislähmung  sich  hinzu- 
gesellt hatte.  Letztere  verursachte  die  erste  Mitbewegung  (Schluss  des 
linken  Oberlides)  und  diese  rief  ihrerseits  die  zweite  Mitbewegung  (Hebung 
des  rechten  Oberlides)  hervor.  Dass  dieses  eigenthümliche  Spiel  beider 
Lider  vom  Willen  des  Patienten  unabhängig  und  besonders  ausgesprochen 
beim  Essen  war,  braucht  kaum  erwähnt  zu  werden. 

Manche  Analogie  zu  meinem  Falle  finde  ich  in  den  Beobachtungen  von 
ühthoff  und  von  Beuss. 

Fragen  wir  noch  der  Pathogenese  der  besprochenen  Mitbewegungen, 
60  ist  dieselbe  etwas  verschiedener  Natur  für  das  unwillkürliche  Schliessen 
des  lagophthalnüschen  und  das  Oeffnen  des  ptotischen  Lides.  —  Wir  be- 
ginnen mit  den  am  besten  studirten  Mitbewegungen  im  Bereiche  des  ge- 
lähmten Facialis.  Es  gilt  für  dieselben  zur  Zeit  diejenige  Erklärungsweise, 
die  ihr  schon  vor  Jahren  Hitzig  gab  und  die  in  unbedeutend  ergänzter 
und  modificirter  Form  (Gowers,  Jacobi,  Bemak,  Bernhardt)  allgemein 
angenommen  wird. 

Durch  die  lang  andauernde  Unterbrechung  in  der  Nervenbahn  und  die 
constante  Beizung  des  Gentrums  bei  der  Bemühung,  die  gelähmte  Gesichts- 
hälfte zu  bewegen,  werden  im  Facialiskem  Veränderungen  eingeleitet,  die 
die  Hyperaction,  oft  mit  Contractnren  und  klonischem  Spasmus  combinirt, 
als  Folge  haben.  Durch  die  Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit  der 
Zellen,  durch  die  abnorme  Leichtigkeit,  mit  der  sie  aufeinander  reaglren, 
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erklärt  sich  die  Thatsache,  dass  die  Thfttigkeit  eines  Theiles  des  Kernes 
sicli  anch  anderen  Portionen  mittheilt.  Dieses  theilweise  Verlorengehen  der 
Fähigkeit,  blos  auf  einen  Theil  des  gemeinsamen  Centmms  zu  wirken, 
dieses  Uebergreifen  des  Innervationsreizes  anf  benachbarte  Kemtheile  bringt 
es  mit  sich,  dass  Association  von  Muskeln  eintritt,  die  unter  normalen  Ver- 
hältnissen nicht  associirt  fnnctioniren. 

Dass  die  Mitbewegnng  nicht  anf  patbplogisch-anatomischenVeränderangen 
in  den  Muskeln  beruht,  sondern  mit  Vorgängen  im  Facialiscentrum  in  Zu» 
sammenhang  zu  bringen  ist,  ist  einerseits  daraus  zu  erschliessen,  dass  wieder- 
holt secundäre  Veränderungen  im  Facialiskern  bei  peripheren  Gesichts- 
lähmungen nachgewiesen  wurden,  andererseits  aus  der  Thatsache,  dass  Mit- 
bewegungen, Gontracturen  und  Zuckungen  nur  in  solchen  Fällen  von  Facialis- 
lähmung  beobachtet  werden,  in  welchen  sich  die  active  Motilität,  wenn  auch 
nicht  vollständig,  wieder  hergestellt  hat.  Bei  completen  FacialislähmungeD 
werden  sie  venuisst  (Sänger  und  Wilbrandt).  Analoge  Verhältnisse 
werden  bei  der  Ptose  in  nucleären  Oculomotoriuslähmungen  beobachtet,  in- 
sofern letztere  zur  Heilung  tendiren. 

Dieser  convulsivische  Zustand,  entstanden  in  Folge  von  Leitungsunter- 
brechung peripherischer  Gesichtsnerven,  ist  in  einzelnen  Fällen  so  hochgradig, 
dass  die  Zuckungen  und  Mitbewegungen  nicht  allein  reflectorisch  vom  Facialis 
ausgehen,  sondern  auch  vom  Trigeminus  der  kranken  Seite,  ja  sie  können 
zuweilen  auch  auf  das  Facialisgebiet  der  anderen  Seite  fibergehen.  Charakte- 
ristisch jedoch  bleibt  für  die  besprochene  Mitbewegung,  dass  sie  sich  in 
der  grössten  Mehrzahl  aller  Fälle  auf  Bewegungen  beschränkt,  die  inner- 
halb desselben  paretischen  Nervengebiets  zu  Stande  kommen. 

Granz  anders  verhält  es  sich  bei  der  jetzt  zu  discutirenden  Mitbewegung 
des  ptotischen  Lides.  Dieselbe  tritt  zunächst  hauptsächlich  bei  Innervation 
des  gleichseitigen  Trigeminusgebiets,  weniger  ausgesprochen  des  contra- 
lateralen Gesichtsnerven  auf,  dagegen  fehlt  sie  bei  Innervation  des  Oculo- 
motorius,  in  dessen  Bereich  die  Lähmung  fällt. 

Experimentell  lassen  sich  manche,  zu  dieser  Gruppe  gehörende  Mit- 
bewegungen sehr  leicht  hervorrufen,  z.  B.  Verengerung  der  Pupille  resp. 
Nystagmus  des  Bulbus  bei  gewaltsamer  Verhinderung  des  Lidschlusses. 
Das  Zustandekommen  der  letzteren  denken  sich  die  meisten  Autoren  als 
auf  dem  Wege  durch  das  hintere  Längsbfindel  verlaufende  Ausstrahlung 
des  Innervationsreizes  vom  Kerngebiet  des  Augenfacialis,  aus  dem  sich 
derselbe  wegen  der  Hemmung  peripherwärts  nicht  Bahn  brechen  kann,  auf 
jenes  des  Oculomotorius. 

Bei  den  eingehend  besprochenen  Mitbewegungen  des  congenital  pto- 
tischen Oberlides  —  die  von  den  eben  erwähnten  in  vielfacher  Hinsicht 
differiren  —  wird  ebenfalls  vermuthet,  dass  die  Nachbarschaft  der  moto- 
rischen Kerne  des  Oculomotorius  und  des  Trigeminus  die  Einstrahlung  des 
Willensimpulses  zur  Verschiebung  des  Unterkiefers  in  das  Gebiet  des 
Oculomotorius  begünstigt.  Bei  der  mangelhaften  partiellen  Entwicklung 
des  Oculomotoriuskems  greifen  vicariirend  einzelne  vom  motorischen  Trige- 
minuskem  entspringende  Nervenfasern  ein,  wobei  die  Einseitigkeit  des  Vor- 
gangs und  dessen  Localisation  gerade  an  dem  Auge,  welches  an  Ptosis 
leidet,  wie  Helferich  und  Bernhardt  richtig  bemerken,  gegen  eine  phy- 
siologische Synergie  zwischen  den  Kieferöffnern  und  den  Lidhebem  und  fßr 
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eine  anatomische  Anomalie  spricht  (Ursprung  mancher  Ocalomotorinsfasem 
in  dem  Kern  anderer  Nerven). 

Weshalb  es  gerade  die  die  Kinnlade  herabziehenden  und  seitlich  ver- 
schiebenden Muskeln  sind,  die  die  Hebong  des  gesenkten  Lides  hervorrufen, 
ist  ebensowenig  verständlich,  wie  die  Thatsache  der  Mitbewegnng  hemi- 
plegisch  gelähmter  Glieder  beim  Niesen,  Gähnen  und  weiten  Oeifnen  des 
Mundes. 

Bedeutend  schwieriger  wird  die  Sache,  wenn  man  sich  den  Einfluss 
des  contralateralen  Facialis  auf  die  Lidhebung  anatomo- physiologisch  klar 
machen  will.  Wie  erwähnt,  ging  das  beim  Schliessen  des  anderen  Auges 
erhobene  kranke  Lid  unseres  Patienten  noch  weiter  in  die  Höhe,  wenn  da- 
rauf der  Mund  geöffnet  oder  der  Kiefer  seitlich  gewendet  wurde. 

Nicht  geringere  Schwierigkeiten  bieten  uns  schliesslich  diejenigen  Fälle, 
wo  die  Mitbewegungen  bei  acquirirter,  nicht  congenitaler  Ptose  sich  ein- 
stellen und  im  Laufe  der  Jahre  abnehmen.  Hier  erheben  wir  uns  in  der 
Pathogenese  kaum  über  das  dunkle  Gebiet  vager  Hypothesen.^) 


1)  Genauere  Li teraturangaben  siod  zu  finden  in:  1.  Bericht  der  englischen 
Commission  zur  Prüfung  des  M.  Gun naschen  Falles.  Zehender's  Monatablätter. 
1888.  S.  439.  —  2.  Helferich,  Eine  besondere  Form  der  Lidbewegung.  Fest- 
schrift für  A.  V.  Kölliker.  Leipzig  1887.  —  3.  Fuchs,  Ophthalmol.  Congress 
zu  Heidelberg.  1887.  —  4.  Bernhardt,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  eigenthum- 
lichen  Mitbewegungen  des  paretischen  oberen  Lides  bei  einseitiger  angeborener 
Lidsenkung.  Neurolog.  Oentralblatt.  1894.  S.  325.  —  5.  Sinclair,  Congenital 
Ptosis  with  aasociated  movements  of  the  afiected  lid.  Ophthalmie  Review.  B.  12. 
1893.  —  6.  Kuhn,  Die  angeborenen  Beweglicbkeitsdefecte  der  Augen.  Deutsch- 
mann's  Beitrage  zur  Augenheilkunde.  XIX.  —  7.  Wilbrandt-Sänge'r,  Neu- 
rologie des  Auges.  Bd.  II.  —  8.  Bernhardt,  Die  Erkrankungen  der  peripheri- 
schen Nerven.  Thl.  L  Nothnagel's  Specielle  Pathologie  und  Therapie.  1895.  — 
9.  Reuss,  Wien.  klin.  Wochenschrift.  1889.  Nr.  4.  —  10.  Uhthoff,  Berl.  kiin. 
Wochenschrift.  1888.  Nr.  36. 


XX. 

Besprechungen, 
1. 

Die    paroxysmale  Tachycardie    (Anfälle    von   Herzjagen).    Von 
K.  Aug. Hoffmann, Düsseldorf.  Bergmann,  Wiesbaden  1 900.  215  Sin. 

Gestützt  aaf  eigene  Erfahrung  und  aasgedehnte  Literatorkenntniss 
giebt  Hoff  mann  eine  monographische  Beschreibung  des  praktisch  wie  theore- 
tisch interessanten  Symptom bildes  der  paroxysmalen  Tachycardie.  Den 
Hauptwerth  der  Arbeit  erblicke  ich  in  der  überaus  sorgfältigen  Beobach- 
tung der  Fälle,  die  eine  Reihe  nicht  unwesentlicher  Details  aufgedeckt  hat. 
Hierher  gehören  u.  a.  die  Angaben  über  Pupillenanomalien,  Veränderungen 
der  Urinmenge  und  Beschaffenheit  im  Anfall  etc.  Gleich  anderen  Autoren 
verwirft  H.  die  Martins 'sehe  Theorie  von  der  ursächlichen  Bedeutung  der 
Herzdilatation  und  sucht  dann  in  beredter  Weise  die  centrale  Entstehung 
der  Anfälle  von  Her2jagen  zu  begründen.  Die  Anschauungen  des  Verfassers 
enthalten  viel  Bemerkenswerthes  und  werden  gleichviel,  ob  seine  Hypothese 
von  der  späteren  Forschung  generell  acceptirt  oder  eingeengt  wird,  befruchtend 
wirken  auf  Gang  und  Richtung  weiterer  Untersuchungen.      R.  Pfeiffer. 


2. 

« 

Pathologie  und  Therapie  der  Herzneurosen  und  der  functionellen 
Kreislaufstörungen.  Von  K.  Aug.  Hoff  mann,  Düsseldorf.  Berg- 
mann, Wiesbaden  1901. 

Die  stiefinütterliche  Behandlung  der  functionellen  Kreislaufsstömngen 
in  den  Hand-  und  Lehrbüchern,  welche  mit  der  Wichtigkeit  des  Gegen- 
standes seltsam  contrastirt,  erklärt  sich  daraus,  dass  diese  Erkrankungs- 
formen seltener  Gegenstand  einer  klinischen  Beobachtung  werden,  sowie  aus 
dem  Umstände,  dass  das  Interesse  mehr  dem  Studium  der  anatomisch  be- 
dingten Kreislaufsstörungen  zugewandt  war.  Diese  Lücke  sucht  Hoff  man  n's 
Werk  auszufüllen,  das  „aus  der  Praxis  hervorgegangen,  in  erster  Linie  für 
den  Praktiker  geschrieben^  und  „als  Supplement  zu  einem  Handbuch  der 
Herz-  oder  Nervenkrankheiten^  gedacht  ist.  Der  allgemeine  Theil  enthält 
neben  einer  geschichtlichen  Einleitung  anatomische  und  physiologische  Vor- 
bemerkungen, eine  kurze  Schilderung  der  Untersuchungsmethoden  sowie  eine 
eingehende  Darstellung  der  Symptomatologie  und  behandelt  weiterhin  das 
Verhältniss  der  functionellen  zu  den  organischen  Erkrankungen  des  Herzens, 
die  Prognose  und  allgemeine  Therapie  der  nervösen  und  functionellen  Stö- 
rungen. Unter  Zugrundelegung  der  neueren  und  neuesten  physiologischen 
Thatsachen  oder  —  richtiger  gesagt  —  Lehren  sucht  Verfasser  unsere  bis- 
herigen Auffassungen  über  die  Motilitätsstörungen  des  Herzens  zu  modi- 
ficiren  und  wird  dieser  schwierigen  Aufgabe  in  anerkennenswerthem  Maasse 
gerecht.  Die  Kapitel  über  die  Beschleunigung  und  Verlangsamnng  der 
Herzthätigkeit  und  über  die  Arhythmie  des  Herzens  tragen  modernstes  Ge- 


XX.  Besprechnngen.  313 

präge,  allein  man  darf  nicht  vergessen,  dass  hier  noch  sehr  Vieles  unklar 
ist  und  der  Nachprüfang  bedarf.  Mit  welcher  Reserve  spricht  sich  n.  A. 
Krehl  über  diese  Fragen  aas!  Ich  fürchte,  der  praktische  Arzt  wird  hier 
Schwierigkeiten  haben. 

Der  specielle  Theil  bringt  die  fnnctionellen  Störungen  seitens  des  Herz- 
muskels, die  acute  Herzdilatation,  die  Herzstörungen  bei  Vergiftungen,  fieber- 
haften Krankheiten,  bei  Constitutionsanomalien,  organischen  Nervenkrank- 
heiten und  fnnctionellen  Neurosen,  ferner  die  reflectorischen  Störungen  der 
Herzthätigkeit,  die  Herzsymptome  bei  Erkrankungen  der  Leber,  der  Nieren 
und  der  Lunge,  besonders  abgegrenzte  Symptomencomplexe  (Adams- 
Stok  es 'sehe  Krankheit,  paroxysmale  Tachycardie  und  Morb.Basedowii),  sowie 
die  Gefässneurosen.  Alle  diese  Kapitel  sind  mit  grosser  Sach-  und  Literatnr- 
kenntniss  geschrieben,  überall  blickt  die  Eigenerfahrung  des  Verfassers  durch, 
der  den  schwierigen  Stoff  vollkommen  beherrscht.  Eine  weniger  knappe 
Darstellung  wäre  an  manchen  Stellen  erwünscht,  und  vielleicht  entschliesst 
sich  der  geschätzte  Autor  gerade  mit  Rücksicht  auf  die  zu  erhoffende  Ver- 
breitung seines  Buches  unter  den  Praktikern  in  einer  Neuauflage  zu  grösserer 
Ausführlichkeit.  R.  Pfeiffer. 

3. 

Lehrbuch  der  klinischen  Hydrotherapie  für  Studirende  und  Aerzte 
von  Professor  Hatthes  in  Jena.  Mit  Beiträgen  von  Stabsarzt 
Dr.  P.  Cammert,  DocentDr.E.  Hertel  und  Professor  Dr.  F.  Skutsch. 
Gustav  Fischer,  Jena.     410  Stn. 

Dass  eine  eifrigere  Pflege  der  Hydrotherapie  von  Seiten  der  prak- 
tischen Aerzte  erwünscht  ist  und  dazu  beitragen  wird,  die  Zunahme  des 
Kurpfuscherthums  zu  hindern,  ist  eine  anerkannte  Thatsache.  An  guten 
Lehrbüchern  ist  aber  gerade  auf  diesem  Gebiete  kein  IJeberfluss  und  es  ist 
daher  mit  Freude  zu  begrüssen,  dass  Matthes  seine  in  langjähriger  klini- 
scher Schule  gesammelten  Erfahrungen  in  Lehrbuchform  veröffentlicht  hat. 
Verfasser  war  bemüht,  sich  von  einseitiger  Ueberschätzung  der  Hydro- 
therapie fern  zu  halten  und  ausserdem  die  Unzulänglichkeit  der  sog.  physio- 
logischen Begründung  zu  betonen:  „es  wird  der  Sache  nichts  genützt, 
wenn  man  ihr  ein  wissenschaftliches  Mäntelchen  umhängt  und  eine  Pseudo- 
exactheit  anstrebt''.  So  ist  denn  das  ganze  Werk  von  echt  wissenschaft- 
lichem Geiste  durchweht,  überall  herrscht  gesunde  Kritik,  kommt  die 
nüchterne  klinische  Beobachtung  zum  Worte.  Die  Technik  der  Hydro- 
therapie ist  ausführlich  geschildert  und  durch  gelungene  Zeichnungen  zweck- 
gemäss  erläutert.  In  dem  speciellen  Theile  behandelt  Matthes  die  Hydro- 
therapie der  inneren  Erkrankungen,  Cammert  die  Wasseranwendung  in 
der  Chirurgie,  Hertel  die  Anwendungsweise  und  Indicationen  bei  Augen- 
erkrankungen, Skutsch  die  Handhabung  der  Hydrotherapie  in  der  Gynäko- 
logie und  Geburtshülfe. 

Eine  weite  Verbreitung  des  vortrefflichen  Werkes  wäre  zu  wünschen. 

R.  Pfeiffer. 

4. 

Kerker-Palimpseste.  Wandinschriften  und  Selbstbekenntnisse 
gefangener  Verbrecher.  In  den  Zellen-  und  Geheimschriften  der 
Verbrecher  gesammelt  und  erläutert  von  Cesare  Lombroso.   Vom 
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Verfasser  deatsch  herausgegeben  in  Verbindung  mit  Dr.  U.  Eurella. 
Hamburg,  Verlagsanstalt  und  Druckerei  A.-G.  1899. 

Die  Grundlage  des  Werkes  bildet  die  1890  von  Lombroso  unter  dem 
Namen  „Kerker-Palimpseste"  veröffentliche  Schrift,  in  welcher  der  Verfasser 
den  in  4  Jahren  in  2  Zellengefängnissen  und  einem  Weibergefängniss  ge- 
sammelten Stoff  unverfälscht  wiedergiebt.  Zur  Ergänzung  und  Erweiterung 
dienten  dann  bei  der  Abfassung  vorliegenden  Werkes  gleichartige  Mit- 
theilungen aus  italienischen  Fachschriften,  der  französischen  criminalpsycho- 
logischen  Literatur,  aus  englischen  und  deutschen  (d.h.  Eurella's)  Er- 
fahrungskreisen. Wie  Eurella  mit  Recht  betont,  liegt  „die  Rechtfertigung 
für  die  Herausgabe  der  höchst  intimen  Ergüsse  und  Bekenntnisse  darin, 
dass  hier  dem  Leser  das  Linerste  der  Verbrecherseele  spontan  und  ohne 
jede  Pose  entgegentritt,  auch  ohne  die  Pose  des  Virtuosen,  in  der  sich  Ver- 
brecher in  öffentlicher  Verhandlung  so  gerne  gefallen  **.  Neben  dem  grossen 
Werthe  für  den  Psychologen  ist  diese  Sammlung  von  Wandinschriften  und 
Selbstbekenntnissen  auch  geeignet,  manche  Hlusionen  gründlich  zu  zerstören, 
die  sich  allmählich  auf  dem  Gebiete  der  Rechtspflege  und  des  Gefängniss- 
wesens gebildet  haben. 

Das  Werk  wendet  sich  an  ein  Publikum  von  Forschem  und  darf  hier 
der  erwarteten  objectiven  Aufnahme  sicher  sein.  R.  Pfeiffer. 


5. 

Des  paralysies  pseudobulbaires  parDr.  Albert  Comte.   Paris,  Stein- 
heiL   1900.   240  Stn. 

13  rein  klinische  Beobachtungen  und  11  weitere,  von  Autopsie  und 
histologischer  Untersuchung  gefolgt,  liegen  der  bemerkenswerthen  Studie 
Comtess  zu  Grunde.  Wie  bei  allen  Arbeiten  aus  Dejerine's  Laborato- 
rium ist  die  Untersuchung  in  klinischer  und  anatomischer  Hinsicht  muster- 
gültig sorgfältig  und  klar,  ein  Detailstudium  für  jeden  Forscher  von  W^erth 
und  Interesse.  Die  Schilderung  des  Erankheitsbildes  ist  kurz,  aber  er- 
schöpfend. Das  Eapitel  über  die  Diagnose  enthält  u.  a.  bemerkenswerthe 
Angaben  über  die  Unterscheidung  und  Combination  von  Aphasie  und  Pseudo- 
bulbärparalyse, 2  Beobachtungen  von  neuritischer  Bulbärlähmung  und  eine 
sehr  instructive  Erankengeschichte  zur  Illustrirung  der  fliessenden  Ueber- 
gänge  zwischen  acuter  Bulbärparalyse  und  Pseudobulbärparalyse.  In  einem 
besonderen  Abschnitt  behandelt  Verfasser  die  anatomischen  Verbindungen 
des  Linsenkems  und  der  Pyramidenbahn  und  entlehnt  dabei  zahlreiche  An- 
gaben dem  in  der  Presse  befindlichen  Band  II  des  grossen  Werkes  über 
die  Anatomie  des  Centralnervensystems  von  M.  und  Hme.  Dejerine,  dessen 
Erscheinen  jeder  Neurologe  mit  Freude  begrüssen  wird. 

Comte's  Arbeit,  reich  an  bemerkenswerthen  Einzelheiten,  kann  den 
Fachleuten  warm  empfohlen  werden.  R.  Pfeiffer. 


6. 

Les  voies  centrales  de  la  sensibilit^  generale  (etude  anatomo- 
clinique)  par  Ed.  Long.    Paris,  G.  Steinheil.   1899.    280  Stn. 

Die  aus  dem  Laboratorium  Dejerine's  hervorgegangene  Arbeit  umfasst 
ein  umfangreiches  klinisches  und  pathologisch-anatomisches  Material.    Ver- 
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i¥erthet  wurden  vom  Verfasser  14  Fälle  von  Hemiplegie  ohne  Sensibilitäts- 
störungen,  21  klinische  Beohachtnngen  von  Hemiplegie  und  Sensibilitäts- 
störungen, zum  Theil  hysterischen  Ursprungs,  und  6  Fälle  von  Hemiplegie 
mit  Störung  des  stereognostischen  Sinnes.  Die  13  mit  Antopsie  und  ge- 
nauer histologischer  Untersuchung  —  Marchi-Methode  —  verbundenen  Be- 
obachtungen enthalten  ein  überaus  reiches,  für  zahlreiche  Fragen  der 
Hirnpathologie  wichtiges  Material  und  sind  durch  trefflich  gelungene  Ab- 
bildungen illustrirt.  Eine  ausführliche  Wiedergabe  und  Besprechung  der 
am  Schlüsse  übersichtlich  zusammengestellten  Untersuchungsergebnisse  ist  hier 
unmöglich!  Bemerkt  sei,  dass  nach  Long  die  tactilen,  Schmerz-,  Wärme- 
und  Muskelgefühle  nicht  völlig  getrennte  Functionen  mit  gesonderten 
Leitungssystemen  darstellen.  Die  auch  neuerdings  noch  vonDejerine  ver- 
tretene Anschauung,  dass  die  Leitung  der  Sensibilität  im  Rückenmark  keine 
Kreuzung  erfährt,  bedarf  weiterer  Prüfung,  jedenfalls  ist  eine  Lösung  dieser 
so  wichtigen  Fra^e  meines  Erachtens  nach  in  weiter  Ferne.  Die  Darstellung 
der  schwierigen  Leitungsverhältnisse  vom  Bulbus  zu  den  Himganglien  und 
den  Bahnen  zwischen  Sehhügel  und  Hirnrinde  ist  überaus  klar  und  durch 
die  sorgsame  Verwerthung  der  eigenen  Beobachtungen  und  der  Literatur  gut 
fundirt.  Das  Long'sche  Werk,  ein  neues  Zeichen  für  die  hervorragenden 
Leistungen  der  Dejerine'schen  Schule,  wird  bei  der  weiteren  Forschung 
eine  fuhrende  Rolle  übernehmen.  R.  Pfeiffer. 


7. 

Lehrbnch  der  Nervenkrankheiten  für  Aerzte  und  Studirende  von  Prof. 
Dr.  H.  Oppenheim.  Dritte  vermehrte  und  verbesserte  Auflage. 
Mit  369  Abbildungen.    Berlin,  S.  Karger.     1902. 

Die  neue  Auflage  des  mit  Recht  allgemein  geschätzten  Lehrbuchs  der 
Nervenkrankheiten  von  Oppenheim  ist  abermals  beträchtlich  erweitert 
worden.  Gegenüber  den  985  Seiten  Text  und  den  287  Abbildungen  der 
zweiten  Auflage  hat  die  vorliegende  dritte  Auflage  1220  Seiten  Text  und 
369  Abbildungen.  Mit  grösstem  Fleiss,  bewunderungswürdiger  Literatur- 
Kenntniss  und  reichem,  durch  eigene  Erfahrung  und  Untersuchung  ge- 
wonnenem Wissen  hat  der  Verfl  ein  auch  im  Einzelnen  vollständiges  Bild 
unserer  gegenwärtigen  Kenntnisse  in  der  Neuropathologie  entworfen.  Bei 
einigen  Citaten  könnte  man  dem  Verf.  fast  eine  zu  grosse  deutsche  Ge- 
wissenhaftigkeit vorwerfen.  Angaben,  wie  z.  B.  die  (S.  526),  dass  „einige 
Male  eine  Wanderniere  als  Ursache  einer  Mastodynie  beschuldigt  wurde 
(Fischer)",  sollten  doch  ruhig  fortbleiben. 

Darf  der  Ref.  für  die  nächste  Auflage  einen  Wunsch  aussprechen,  so 
wäre  es  der  nach  genauen  Literatur-Angaben.  Oppenheim  citirt  sehr 
zahlreiche  Autoren-Namen,  giebt  aber  nirgends  die  literarischen  Quellen- 
Nachweise.  Ich  weiss  sehr  wohl,  dass  die  Erfüllung  meines  Wunsches  eine 
überaus  mühsame  Arbeit  erfordert,  glaube  aber^  dass  der  praktische  Werth 
des  Oppenheim'schen  Buches  dadurch  noch  beträchtlich  erhöht  werden 
würde.  Ausserdem  wäre  zu  erwägen,  ob  der  jetzt  schon  fast  unförmlich 
dicke  und  schwere  Band  nicht  lieber  in  zwei  Bände  zu  theilen  sei. 

Strümpell. 
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Die  Therapie  der  Gegenwart  bringt   in  der  August  -  Nummer  1901 
folgende  Besprechung: 

Wenn  wir  das  vorliegende  Buch  an  dieser  Stelle  einer  Icurzen  Be- 
sprechung unterziehen,  so  geschieht  es  deshalb,  weil  es  unter  allen  physio- 
logischen Lehrbüchern  eine  gewisse  eigenartige  Stellung  einnimmt,  die  es 
dem  Gesichtskreis  des  Arztes  besonders  nahe  bringt,  näher  als  alle  seine 
Schwesterwerke.  Es  stellt  eigentlich  nicht  das  dar,  was  wir  im  gewöhn- 
lichen Sinn  ein  Lehrbuch  der  Physiologie  nennen,  und  wer  es  zur  Hand 
nimmt,  um  sich  darin  über  detaillierte  physiologische  Daten  und  experimentelle 
Ergebnisse  Rat  zu  holen,  der  wird  es  vielleicht  bald  wieder  bei  Seite  legen. 
Es  giebt  uns  dieser  erste  Band  vielmehr  in  einzel  aneinandergereihten  glänzen- 
den Vorträgen  eine  Vorstellung  davon,  wie  sich  im  Kopfe  eines  wissenschaft- 
lich abgeklärten,  geistvollen,  philosophisch  durchgebildeten  Physiologen  die 
wichtigsten  Probleme  des  Lebens  malen.  Die  fesselnde  Form  der  Darstellung 
versteht  es,  die  schwierigsten  Kapitel  aus  den  Gebieten  der  Sinnes-,  Nerven- 
und  Muskelphysiologie,  sowie  der  Fortpflanzung  und  Vererbung  auch  dem 
minder  Eingeweihten,  selbst  einem  gebildeten  Laien,  verständlich  und  an- 
ziehend zu  machen,  ihm  die  Quintessenzen  physiologischer  Arbeit  nahe  zu 
bringen,  ohne  ihn  durch  verwirrenden  Ballast  zu  ers(Srecken.  Es  liegt  eine 
heitere  Philosophie  und  eine  Lebensfreudigkeit  in  den  Anschauungen  des 
grossen  Phvsiologen,  die  das  Studium  seines  Buches  zum  höchsten  Genuss 
machen.  Wir  lassen  seine  eigenen  Worte  aus  dem  Kapitel  über  die  Fort- 
pflanzung davon  Zeugnis  ablegen:  Jede  Zelle  unseres  Körpers  hat  ewig 
gelebt  und  die  Samenzelle  oder  Eizelle,  weiche  sich  von  den  übrigen  Zellen 
trennt,  ist  nicht  Jünger»  als  eine  der  zurückbleibenden.  Jede  Zelle  hat  das 
Recht  zu  sagen:  Ich  bin  die  Urzelle,  Wir  leben  ewig, . . .  Die  kommenden 
Generationen  sind  wir  selbst.  Wir  leben  fort  in  denen,  die  nach  uns 
kommen.  Noch  hat  keine  Religion,  .  .  •  diesen  Gedanken  genügend  ver- 
wertet. Er  wird  die  Grundlage  Jeder  Religion  und  Moral  der  Zukunft 
sein.  Alles  Gute,  das  wir  gewirkt  im  Leben,  kam  uns  nur  selbst  zu  Gute. 
So  wird  auch  die  Selbstsucht  in  den  Dienst  der  Selbstlosigkeit  gestellt, 
und  alle  Motive  wirken  zusammen  zur  Vervollkommnung  und  Vererbung 
des  Lebens.  Auch  dem  Tode  ist  der  ,Stachel'  genommen:  der  Tod  des 
Individuums  vernichtet  kein  Leben.  Die  Individuen  sterben  dahin  — 
Milliarden  und  aber  Milliarden  in  Jeder  Sekunde.  Das  Leben  aber  steht 
keinen  Augenblick  still.  Was  kümmert  die  Natur  das  Individuum.  Was 
liegt  denn  an  der  Continuität  des  individuellen  ßewusstseins?  Wir  ver- 
gessen die  alten  Schmerzen  und  erwachen  in  neuen  Formen  zu  neuem 
Hoffen,  zu  neuem  Kampf.  Ein  ewig  Junger  Frühling,  ein  ewig  neues 
Leben,  neue  Freuden,  endlose  Lust!" 

Keiner  von  uns  sollte  an  diesen  wundervoll  gefassten  Edelsteinen 
unserer  reinen  Wissenschaft  achtlos  vorübergehen  1  g«t.  f.  umbcr  (Bcriiii). 
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Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Heidelberg  (Dir.  Herr  6eh.-Bath  Erb). 

Die  psychogene  Psendomeningitis. 

Von 

PriTatdocent  Dr.  Hugo  Starek, 

Assistent  f&r  die  klinische  Ambulanz. 

Auf  demCongress  f&r  innere  Medicin  1887  bericbtete  Fr.  Schnitze 
über  3  Falle  —  Pneumonie,  Abdominaltyphus,  acute  tuberculöse  Pneu- 
monie — ,  bei  welchen  auf  Grund  von  Nackensteifigkeit,  Hinterkopf- 
schmerz, Delirien,  Somnolenz,  Hyperästhesie,  Muskelzuckungen,  Diver- 
genz der  Augen,  Mydriasis  und  Pupillentragheit,  Spannung  und  Steifig- 
keit in  den  Extremitatenmuskeln,  gesteigerten  Haut-  und  Sehnenre- 
flexen die  Diagnose  auf  Meningitis  gestellt  wurde,  während  weder 
makroskopisch  noch  mikroskopisch  die  bei  der  Meningitis  gewohnten 
Veränderungen  sich  vorfanden.  Dagegen  ergab  die  mikroskopische 
Untersuchung  Entzündungserscheinungen  an  den  Gefassen,  Rundzellen- 
einlagerung in  die  Scheiden  der  Gefässe  der  Hirn-  und  Bückenmarks- 
häute, sowie  auch  der  Gefasse  der  Gehirn-  und  Rückenmarksnbstanz. 
Schnitze  belegte  diese  Fälle  mit  dem  Namen  „Psendomeningitis^ 

Aehnliche  Beobachtungen  machte  H.  Erannhals  gelegentlich  der 
Influenzaepidemie  des  Winters  1889/90.  In  7  Fällen  wurde  die  Dia- 
gnose auf  Meningitis  gestellt,  die  Section  von  5  letal  verlaufenen 
Eällen  liess  aber  die  für  Meningitis  charakteristischen  Merkmale  ver- 
missen; „es  fand  sich  nichts  von  Exsudation,  nichts  von  entzündlicher 
Trübung,  sondern  lediglich  Hyperämie,  Oedem  der  Pia  und  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Hämorrhagien  in  derselben*'. 

Fast  dieselben  Befunde  wiesen  die  beiden  von  Eohts  1890  publi- 
cirten  Falle  von  Psendomeningitis  auf;  neben  den  Erscheinungen 
einer  Influenza  entwickelte  sich  das  Krankheitsbild  einer  Meningitis, 
wobei  einmal  eine  Hemiplegia  sinistra  eintrat  „Wir  hatten'^  sagt  Eohts, 
„den  Symptomencomplex  vor  uns,  wie  wir  ihn  bei  der  Meningitis  tuber- 
culosa  kennen,  und  die  Obduction  belehrte  uns,  dass  weder  im  Gehirn 
noch  in  den  Häuten  Enötchen  vorhanden  waren.  Es  bestand  nur 
Hyperämie  der  Dura  mater,  starke  Injection  der  Piagefasse  an  der  Con- 
vexität  wie  an  der  Basis   der  Hirnhäute  und   starke   Hyperämie   der 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilknnde.   XXI.  Bd.  21 


320  ^^^'  St^^<^k 

grauen  Substanz  des  Grosshirns  wie  der  Himganglien.    Keine  Herd- 
erkrankungen/* 

Auch  V.  Strümpell  (Lehrbuch,  1900,  II.  Bd.  S.  421)  hat  wieder- 
holt derartige  Fälle  gesehen,  „welche  im  Leben  ein  ohne  nachweisbare 
Ursache  primär  entstandenes  schweres  cerebrales  Erankheitsbild  boten, 
so  dass  man  mit  Recht  die  Diagnose  Meningitis  stellen  zu  können 
glaubte,  während  die  Section,  abgesehen  von  „Hyperämie",  „odematoser 
Schwellung^*  und  ähnlichen  nebensächlichen  Befunden  im  Gehirn,  voll- 
ständig negativ  ausfie^^ 

Weitere  derartige  Beobachtungen  verdanken  wir  Comby,  Seitz, 
Streelbicki,  Dupre,  Lepine  U.A.;  dieselben  tragen  alle  das  Gemein- 
same, dass  sie  im  Leben  die  typischen  Merkmale  der  Meningitis 
darbieten,  während  die  Section  entweder  gar  keine  pathologischen 
Veränderungen  oder  doch  nur  solche  ganz  uncharakteristischer 
Natur,  wie  Hyperämie  oder  Oedem  der  Hirnhäute,  resp.  leicht  ent- 
zündliche Zustände  der  Gefasse  der  Hirnhäute,  der  Gehirn-  und  Bücken- 
marksubstanz  zu  Tage  forderte. 

Die  Pseudonatur  der  Meningitis  blieb  in  diesen  Fällen  meist  un- 
aufgeklärt, doch  musste  in  einigen  derselben  bald  das  explosionsartige 
Auftreten  der  Symptome,  das  Erscheinen  der  Krankheitsfalle  im  Ge- 
folge oder  während  einer  Epidemie  von  Infectionskrankheiten,  endlich 
die  Entwicklung  der  Gehirnerscheinungen  im  Verlaufe  eines  Typhus, 
einer  Influenza,  einer  Pneumonie  auf  die  infectiöse  resp.  toxische 
Natur  des  Leidens  hinweisen. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  Gruppe  von  „Pseudomeningitiden"  steht 
eine  Erankbeitsform,  die  seit  Anfang  der  70  er  Jahre  in  der  franzö- 
sischen Nomenclatur  die  Bezeichnung  „Pseudomeningitis"  führt 
und  dies  offenbar  mit  grösserer  Berechtigung,  denn  es  handelt  sich 
dabei  um  einen  Symptomencomplex,  der  mit  demjenigen  der  tuber- 
culösen  oder  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  vollständig 
identisch  sein  kann,  der  aber  niemals,  weder  durch  eine  eitrige,  noch 
tuberculöse,  weder  toxische,  noch  infectiöse  Erkrankung  der  Meningen 
bedingt  ist,  der  psychogenen  Ursprungs  ist  und  niemals  zum  Tode  führt 

Die  Krankheit  wird  in  der  französischen  Literatur  mit  folgenden 
Namen  belegt:  „Accident  ou  Attaque  hysterique  a  forme  pseudomenin- 
gitique,Pseudomeningite,  Pseudomeningite  hysterique,  Pseudomeningite 
tuberculeuse  hysterique".  Wir  wollen  sie  zum  Unterschied  von  der  in 
Deutschland  beschrieben enPseudomeningitis  als  „psycho  gene  Pseudo- 
meningitis"  bezeichnen,  womit  wohl  kurz  und  klar  ausgedrückt  ist, 
dass  die  vorgetäuschte  Meningitis  auf  psychischen  Vorgängen  beruht. 

Ein  von  A.  Olli  vier  auf  dem  Aerzte-Congress  zu  Marseille  (1891) 
mitgetheilter  Fall  mag  die  Gruppe  illustriren:  Ein  6 jähriges  Mädchen 
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erkrankte  nach  kurzer  Aura  (Schläfrigkeit,  Lichtscheu,  Hauthyperästhesie) 
unterErscheinungenyonYerlangsamungundünregelmässigkeitdesPulses, 
Nackenschmerz  und  Nackensteifigkeit,  Mydriasis,  Nystagmus,  Zuckungen 
der  Glieder,  aufgetriebenem  Leib,  Fieber  mit  nächÜichen  Delirien.  Das 
Kind  verfiel  nach  8 — 1 0  Tagen  in  Coma.  Man  erwartete  den  Exitus.  Statt 
dessen  erholte  sich  das  Kind  rasch  und  konnte  bald  geheilt  entlassen 
werden.  Der  Fall  wurde  als  eine  geheilte  tuberculöse  Meningitis  publicirt. 
Nach  einiger  Zeit  erkrankte  das  Mädchen  wieder  unter  ähnlichen 
Erscheinungen,  wies  aber  gleichzeitig  typische  hysterische  Symptome 
auf,  so  dass  nunmehr  die  frühere  Diagnose  umgewandelt  wurde  in: 
„Hysterischer  Anfall  nach  Art  der  Meningitis". 

Die  ersten  Beobachtungen  über  die  psychogene  Form  der  Pseudo- 
meningitis  verdanken  wir  St.  Ange  und  Arnozan  aus  dem  Jahre 
1873.  Der  letztere  nannte  sie  „Attaque  d'hysterie  ä  forme  meningitique". 
In  den  80er  Jahren  folgten  mehrere  Publicationen  von  Rousseau- 
St.  Philippe,  Boissard,  Huchard  et  Axenfeld,  Dalche,  Pitres, 
Brugäre,  Regnaud  u.  A.,  in  welchen  Einzelfälle  beschrieben 
werden,  von  Chantemesse  und  Mace,  denen  wir  ausführlichere 
Studien  verdanken. 

In  der  deutschen  Literatur  fand  ich  keinen  analogen  Fall  behan- 
delt, doch  wird  von  Seeligmüller,  Löwenfeld  und  Oppenheim 
auf  die  Bedeutung  der  Krankheit  aufmerksam  gemacht. 

Bei  Oppenheim  (s.  Lehrbuch,  1898,  S.  541)  finden  wir  folgende 
Notiz:  „Endlich  kommt  es  vor,  dass  die  Hysterie  zu  diagnostischen  Irr- 
tbümem  Veranlassung  giebt,  indem  sie  Delirien,  Convulsionen,  Sopor 
und  auch  Genicksteifigkeit  produciren  kann.  So  wurde  ich  noch  vor 
Kurzem  zu  einer  Patientin  gerufen,  bei  welcher  wegen  dieser  Erschei- 
nungen bereits  der  Kopf  glatt  geschoren  und  Pustelsalbe  eingerieben 
worden  war,  während  sie  nach  wenigen  Stunden  das  Bett  verlassen 
konnte.  Hier  ist  vor  allem  die  Genese  zu  berücksichtigen.  Es  fehlen 
die  bekannten  Ursachen  der  Meningitis,  dagegen  ist  fast  immer  eine 
psychische  Erregung  vorausgegangen,  der  die  Erscheinungen  unmittel- 
bar folgten.  Temperatursteigerung  fehlt  bei  diesen  hysterischen  Atta- 
quen fast  immer,  jedenfalls  entspricht  sie  nicht  dem  Fieber  der  Menin- 
gitis. Der  Puls  ist  weder  verlangsamt,  noch  arhythmisch,  die  Pupillen 
sind  gleichweit  und  reagiren  normal,  immer  fehlt  die  Neuritis  optica,  die 
Facialispareseetc.  Die  Augen  werden  gewöhnlich  geschlossen  gehalten  etc." 
Wir  werden  sehen,  dass  diese  Darstellung  nur  unvollkommen  den 
Thatsachen  entspricht. 

Die  Bedeutung  der  Krankheit  liegt  hauptsächlich  darin,  dass  in 
fast  allen  Fällen  eine  falsche  Diagnose,  meist  auf  tuberculöse  Menin- 
gitis,  gestellt   wurde,    dass   erst  bei   exactester  Beobachtung   deren 
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Pseudonatur  zu  Tage  tritt,  dass  die  letztere  aber  auch  verborgen 
bleiben  kann,  wenn  die  Heilung  eintritt,  ohne  dass  Anzeichen 
psychogener  Art  das  wahre  Leiden  aufdecken.  Man  vrird  yielleicht 
seltener  von  Heilungen  tuberculöser  Meningitiden  lesen,  wenn  die 
psychogene  Form  der  Pseudomeningitis  aUgemeiner  bekannt  geworden 
ist;  andererseits  wird  man  nicht  mehr  von  einer  geheilten  Meningitis 
sprechen  dürfen,  weim  nicht  die  hier  zu  beschreibende  Form  der 
Pseudomeningitis  sicher  ausgeschlossen  worden  ist. 

Im  Folgenden  will  ich  zunächst  einen  Fall  von  Pseudomeningitis 
besprechen,  der  an  klinischer  Bedeutung  yielleicht  alle  bisher  publi- 
cirten  übertrifift  und  der  wohl  einer  grossen  Zahl  von  Lesern  dieser 
Zeitschrift  bekannt  sein  dürfte. 

Es  handelt  sich  um  den  31jährigen  Handelsmann  Reinhard  Wenzel 
aus  Darmstadt,  der  zahlreiche  Kliniken  und  Krankenhäuser  seit  einer 
Reihe  von  Jahren  heimsucht  und  in  den  betreffenden  Krankenjoumalen, 
die  mir  gütigst  zur  Yerf&gung  gestellt  wurden,  unter  folgenden  Dia- 
gnosen gef&hrt  wird:  Meningitis  (bald  tuberculöse,  bald  epide- 
mische) im  Ganzen  7  mal,  Tumor  cerebri,  Hydrocephalus  acutus, 
Tetanus  traumaticus,  Wirbelcaries  (das  Nähere  s.  u.).  Diese 
Diagnosen  reichen  zurück  bis  in  das  Jahr  1899;  wo  und  weshalb  er  in 
früheren  Jahren  behandelt  wurde,  konnte  ich  nicht  ermitteln.  Jeden- 
falls glaube  ich  aus  obigem  Repertoir  von  verschiedenen  Diagnosen 
die  Berechtigung  zur  Publication  des  Falles  ableiten  zu  dürfen  und 
durch  diese  zur  näheren  Kenntniss  der  psychogenen  Form  der  Pseudo- 
meningitis in  Deutschland  einen  Beitrag  liefern  zu  können. 

Am  25.  VI.  1900  Abends  \^  Uhr  kam  ein  Patient  auf  meine  Ab- 
theilong,  den  der  Arzt  des  Tagesdienstes  mit  der  Diagnose  „Meningitis 
cerebrospinalis  (tnberc.?)''  eingewiesen  hatte.  Er  kam  vorsichtigen 
Schrittes  in  den  Saal,  in  sehr  steifer  Haltung  und  machte  zunächst  keinen 
schwerkranken  Eindruck.  Da  ich  im  Saal  noch  beschäftigt  war,  liess  ich 
ihn  Platz  nehmen,  und  er  sass  nim  ruhig,  hielt  den  Kopf  ganz  steif« 
griff  verschiedentlich  nnter  Stöhnen  nach  dem  Nacken.  Er  wurde  gebadet, 
und  um  ^/29  Uhr  Abends  fand  ich  ihn  im  Bett  in  somnolentem  Znstand, 
wie  unten  beschrieben  werden  solL  Die  sofort  erhobene  Anamnese 
ergab  Folgendes: 

Reinhard  Wenzel,  30jähr.  Kaufmann  ans  Darmstadt.  Vater  an 
Schwindsucht,  Mutter  an  Typhus  gestorben,  6  Geschwister  gesund.  Mit 
9  Jahren  Scharlach,  sonst  als  Kind  nie  krank.  Seit  dem  12.  Jahre  Lupus 
der  Wangen  und  der  Nase,  wodurch  letztere  allmählich  sehr  defect  wurde 
und  nach  vielen  vorausgegangenen  Operationen  1898  durch  Prof.  Heiden- 
hain mittelst  eines  Stimlappens  plastisch  ersetzt  wurde.  Pat.  will  nie  lungen- 
krank gewesen  sein,  nie  Pleuritis  oder  sonstige  auf  Tuberculöse  verdächtigte 
Krankheiten  gehabt  haben.  —  Er  erkrankte  vor  8  Tagen  mit  Kopfweb 
im  Hinterkopf,  Schwindel,  Schmerzen  im  Kreuz,  ohne  Fieber.    Auf 
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Phenacetin  etwas  Bessernng.  Nach  8  Tagen  erfolgte  Erbrechen,  das 
sich  seitdem  täglich  wiederholte;  ausserdem  bekam  er  Abends  meist  einen 
^/4  Stande  anhaltenden  Schüttelfrost.  Die  Kopfschmerzen  nahmen  seit- 
dem täglich  zu;  seit  2  Tagen  trat  allmählich  sich  einsteDende  Nacken- 
steifigkeit anf.  Der  Schwindel  wurde  so  stark,  dass  Fat.  beim  Gehen 
stark  schwankte  und  sich  häufig  halten  musste.  Das  Sehvermögen  war 
gut,   kein  Doppeltsehen,  links  etwas  Ohrensausen,   kein  Zähneknirschen. 

In  den  letzten  2  Tagen  kamen  neben  der  Nackensteifigkeit  noch 
zuckende  Schmerzen  im  Rücken,  Schmerzen  in  den  Enieen  hinzu,  und 
wenn  er  auf  einem  Stuhle  sass,  zuckte  es  ihm  oft  durch  den  ganzen  Körper. 
In  den  letzten  Tagen  empfand  er  auch  Hitzegefühl  und  hatte  viel 
Seh  weiss.  Der  Appetit  wurde  ganz  schlecht,  was  er  nahm,  erbrach 
er  sofort.  Grosses  Durstgefühl.  Der  Stuhlgang  soll  in  der  vergangenen 
Woche  regelmässig  gewesen  sein;  der  Urin  ging  seit  2  Tagen  mitunter 
unwillkürlich  ab. 

Seit  gestern  verschlechterte  sich  der  ganze  Zustand,  aber  trotzdem 
arbeitete  er  (Hausiren  mit  Schreibwaaren)  bis  heute  Mittag.  Er  kommt 
jetzt  in  die  Klinik,  da  er  sich  schwer  krank  fühlt,  nicht  mehr  gehen  kann 
ausserordentlich  heftige  Schmerzen  im  Nacken  und  Rücken  hat.  Aetiologie: 
Abgesehen  von  dem  Lupus  hatte  er  nie  eine  tuberculöse  Erkrankung,  spe- 
ciell  keine  Erscheinungen,  die  auf  Phthise  hindeuten.  Keine  Knochen- 
erkrankungen, keine  Pleuritis,  keine  Hodenentzündung,  kein  Ohrleiden.  In 
letzter  Zeit  kein  Schnupfbn,  keine  Influenza. 

Die  Erhebung  dieser  Anamnese  war  sehr  zeitraubend  und  machte  grosse 
Schwierigkeiten,  da  er  stets  durch  mehrmaliges  Anrufen  aus  seinem  somno- 
lenten  Zustand  aufgerüttelt  werden  musste.  Er  gab  aber  dann  vernünftige 
und  correcte  Antworten,  die  durch  häufige  Seufzer  und  Klagen  unter- 
brochen waren,  allerdings  konnte  er  sich  auf  manche  Vorgänge  der  ver- 
gangenen Woche  nicht  genau  besinnen. 

Es  wurde  sofort  eine  genaue  Untersuchung  angeschlossen,  deren  Re- 
sultat noch  am  Krankenbette  niedergeschrieben  wurde. 

Status  praesens:  Pat.  nimmt  passive  Rückenlage  ein,  liegt  im  Ge- 
nick hohl.  Der  Kopf  vnrd  activ  unbeweglich  gehalten,  kann  passiv  nur 
unter  den  grössten  Schmerzen  bewegt  werden;  Aufheben  des  Kopfes  oder 
Aufrichten  des  Patienten  ist  aus  demselben  Grunde  absolut  unmöglich.  Alle 
V4 — V2  Stunde  bekam  er,  ohne  dass  man  ihn  berührte,  oder  auch  nach  Be- 
rührung tetanusartige  Zuckungen  im  ganzen  Körper,  die  mit  den  heftig- 
sten Schmerzen  im  ganzen  Körper,  besonders  im  Nacken  und  der  Wirbel- 
säule, verknüpft  waren  und  von  lauten  Schmerzäusserungen,  wie  „oh  mein 
Kopf^,  „oh  der  Schmerz",  begleitet  waren. 

Die  Augen  sind  geschlossen  und  können  scheinbar  nur  unter  der 
grössten  Anstrengung  geöfhet  werden.  Die  Pupillen  sind  mittelweit,  (Horn- 
hautflecke), reagiren  auf  Lichteinfall;  keine  Augenmuskellähmungen,  Nystag- 
mus, Deviation  coigugee.  Facialis,  soweit  er  bei  den  bestehenden  hoch- 
gradigen und  ausgedehnten  lupus-narbigen  Veränderungen  der  Gesichtshaut 
zu  prüfen  ist,  intact. 

Die  Zunge  ist  geschwollen,  zeigt  Zahneindrücke,  keine  Bisswunde, 
grau  belegt,  feucht,  wird  gerade  herausgestreckt. 

Hals  frei.  Nase  durch  einen  Stimlappen  plastisch  ersetzt,  im  Innern 
nichts  Bemerkenswerthes. 
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Keine  Dräsenschwellungen. 

Innere  Organe  nicht  nachweisbar  erkrankt.  Habitns  nicht  phthisisch, 
kein  Verdacht  auf  Spitzenaffection. 

Hoden,  Nebenhoden  intact. 

Jede  Bewegung  der  Extremitäten  macht  Patient  änsserst  vorsichtig 
und  nur  andeutungsweise  in  Folge  der  dabei  eintretenden  Schmerzen  im 
Kücken.  Es  bestehen  aber  keine  Paresen.  Von  einer  genaueren  Prüfung 
des  Kernig'schen  Symptoms  wird  zunächst  abgesehen,  da  intensive  Schmerz- 
äusserung  erfolgt. 

Heflexe:  Sämmtliche  Periost-  und  Sehnenreflexe  hochgradig  ge- 
steigert, bei  leichtestem  Beklopfen  der  Patellarsehne  erfolgt  Patellar- 
clonus,  der  von  heftigsten  Rückenschmerzen  begleitet  ist.  Bauchdecken- 
reflexe, Cremasterreflex,  Fnsssohlenreflex  sehr  lebhaft  und  beiderseits  gleich. 
Babinski'scher  Reflex  fehlt  beiderseits. 

Sensibilität  in  Folge  der  Somnolenz  sehr  schwer  zu  prüfen,  doch 
scheint  sie  in  allen  Qualitäten  gesteigert  zu  sein. 

Erhebliche  vasomotorische  Reizbarkeit  der  Haut,  die  rothen 
Striche  bleiben  lange  Zeit  auf  der  Haut  erhalten. 

Hochgradige  Muskelempfindlichkeit  am  ganzen  Körper,  aber 
anscheinend  keine  Muskelspannungen  (?). 

Etwas  Trismus. 

Blase  nicht  gefüllt,Pat.  hat  keinen  Harndrang,  liessheuteMorgenznletztürin. 

Die  Haut  ist  trocken,  fühlt  sich  nicht  heiss  an.  Temp. 36,8  (nach  dem  Bade). 

Puls:  regelmässig,  voll,  kräftig,  langsam,  60  in  der  Minute. 

Gewicht  57,8  Kilo. 

Als  Diagnose  wurde  notirt  Meningitis  cerebro-spinalis  acuta, 
wahrscheinlich  tuberculöser  Natur  (Hautlupus,  tuberc.  Heredität), 
vielleicht  aber  auch  Convexitätsmeningitis  epidemica  (Fehlen  von  Fieber, 
Fehlen  von  Basilars3'mptomen,  Convulsionen,  keine  sichere  Aetiologie). 

Als  Therapie  wurde  vorläufig  verordnet:  Eisblase  auf  den  Kopf, 
4  mal  0,01  Morphiuminjection  in  der  Nacht. 

26.  VI.  Pat.  schlief  trotz  des  Morphiums  keine  Minute,  war  in  der 
Nacht  sehr  unruhig,  so  dass  er  eine  eigene  V^ache  haben  musste,  stöhnte 
und  jammerte  die  ganze  Nacht  hindurch.  Die  Convulsionen  im  ganzen 
Körper  bekam  er  öfters,  er  griff  häufig  nach  den  Kiefergelenken,  wo 
er  Schmerzen  angab,  rief  oft  nach  V^asser,  schluckte  gut.  Ausserdem 
soll  er  öfters  Zähneknirschen  gehabt  haben;  der  Mund  war  nur  wenig 
zu  öffnen.     Mehrmals  Erbrechen. 

Bei  der  Morgenvisite  ungefähr  derselbe  Zustand  wie  gestern  Abend. 
Blepharospasmus,  Pupillen  mittelweit,  reagiren  schlecht,  scheinbar  keine 
Augenmuskellähmungen.  Es  ist  eine  deutliche  Kiefersperre  eingetreten, 
so  dass  er  die  Zunge  nicht  herausstrecken  kann.  Mehrmals  Zähne- 
knirschen. Beim  Versuch,  Kefiexe  auszulösen,  entstehen  reflectorische 
Zuckungen  im  ganzen  Körper.  Dieselbe  Nacken-  und  Wirbelsäulensteifig^- 
keit  wie  gestern. 

Da  Pat.  seit  gestern  Morgen  keinen  Urin  gelassen  hat  und  auch  jetzt 
nicht  dazu  im  Stande  ist,  wird  er  katheterisirt.  Der  Urin  ist  klar, 
sauer,  frei  von  Ei  weiss  und  Zucker,  spec.  Gew.  1020.  Puls  wie  gestern, 
langsam,  60  in  der  Minute.  Temp.  war  während  der  ganzen  Nacht 
normal,  jetzt  36,1. 
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Nach  diesem  BefuDd  schien  zunächst  an  der  Diagnose  Meningitis 
kein  Zweifel  walten  zu  dürfen,  das  Individuum  war  tuberculös  be- 
lastet, hatte  einen  viele  Jahre  dauernden  Gesichtslupus,  so  dass  auch 
die  Aetiologie  nicht  gerade  fern  lag.  Auffallend  war  das  Fehlen  von 
Fieber;  indess  verlaufen  ja  gerade  die  schwersten  Fälle  ohne  solches, 
und  unser  Fall  schien  zu  den  letzteren  zu  gehören.  Ich  zweifelte  so 
wenig  an  der  Diagnose,  dass  ich  denselben  Herrn  Geheimrath  Erb 
zur  Demonstration  in  der  Klinik  vorschlug.  Als  ich  nun  Herrn  Ge- 
heimrath Erb  von  dem  Fall  berichtete  und  auch  die  normalen  Tem- 
peraturverhältnisse erwähnte,  da  meinte  er  scherzender  Weise,  ob  es  nicht 
am  Ende  eine  Hjster  i  e  sei.  Nach  der  später  erfolgenden  Untersuchung  bei 
der  klinischen  Visite  wurde  die  Diagnose  offen  gelassen;  indess  waren 
auch  meine  engeren  Collegen  der  Ansicht,  dass  Meningitis  vorliege. 
Von  einer  klinischen  Vorstellung  wurde  zunächst  Abstand  genommen. 
Der  von  Herrn  Geheimrath  Erb  aufgeworfene  Gedanke  an  Hysterie 
gab  mir  nun  doch  Manches  zu  überlegen.  . 

Wenn  ich  mir  zunächst  die  Situation  vom  vergangenen  Abend 
vergegenwärtigte,  so  war  mir  sehr  auffallend  der  Contrast  in  dem  Zustand 
des  Fat,  einmal  als  er  den  Erankensaal  betrat  und  dann  als  ich  ihn  im 
Bett  eine  Stunde  später  untersuchte.  Er  lief  wohl  etwas  vorsichtig,  hielt 
den  Kopf  etwas  steif,  machte  aber  entschieden  keinen  schwerkranken 
Eindruck,  eine  Stunde  später  schien  sein  Zustand  geradezu  bedenklich: 
Sotnnolenz,  hoch  gesteigerte  Reflexe,  hochgradige  Ueberempfindlichkeit 
in  jeder  Hinsicht.  Dieser  Contrast  schien  mir  jetzt  etwas  unnatürlich. 
Ferner  fiel  mir  nun  nachträglich  manches  Ungewöhnliche  bei  der 
abendlichen  Aufnahme  der  Anamnese  auf.  Der  Patient  war  an- 
scheinend somnolent  und  schwer  krank,  und  doch  gelang  es,  die  aus- 
führliche Vorgeschichte  mit  allen  Details  aufzunehmen;  wenn  man  ihn 
aufgerüttelt  hatte,  dann  erzählte  er  mitunter  auch  spontan  und  zwar 
nur  sinngemäss  und  vollkommen  logisch.  So,  musste  ich  nun  nach- 
träglich sagen,  benimmt  sich  ein  schwerkranker  Meningitiker  nicht. 
Ferner  machte  es  nun  den  Eindruck,  als  liess  er  sich  durch  die  Fragen 
und  Antworten  von  seinem  Leiden  und  seinen  Schmerzen  ungewöhn- 
lich leicht  ableiten. 

Kurz,  ohne  Berücksichtigung  des  objectiven  Befundes  schien  mir 
nun  nachträglich  in  dem  ganzen  Wesen  des  Patienten  manches  zu 
liegen,  was  mir  zu  dem  Gesammteindruck,  den  ich  bisher  von  unseren 
Meningitisfällen  gewonnen  hatte,  nicht  passte.  Ich  begann  nun  den 
Patienten  längere  Zeit  und  genauer  zu  beobachten  theils  an  seinem 
eigenen  Bette,  theils  ohne  dass  er  meine  Absicht  merkte.  Auch  dabei  fiel 
mir  manches  Ungewöhnliche  in  seinem  Zustande  auf.  Am  eigenthüm- 
lichsten  benahm  er  sich  auf  die  Aufforderung  hin  die  Augen  zu  öffnen. 
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Da  schien  er  sich  mit  dem  ganzen  Körper  anzustrengen,  mit  den 
Augenlidern  aher  machte  er  krampfhafte  Bewegungen,  wie  man  sie 
nur  bei  hysterischen  oder  bei  hjpnotisirten  Personen  sieht.  Auch  die 
Convulsionen  waren  höchst  auffälliger  Natur.  Während  dieselben 
gestern  in  kurzen  tetanischen  Zuckungen  des  ganzen  Körpers  bestanden, 
30  ähnelten  sie  während  der  Untersuchung  von  Herrn  Geheimrath  Erb 
mehr  den  Schüttelkrämpfen  und  beschränkten  sich  mehr  auf  den 
Kopf  als  auf  die  Extremitäten.  Auch  die  Thatsache,  dass  beim  Versuch, 
irgend  einen  Reflex  auszulösen,  eine  Zuckung  im  ganzen  Körper  auf- 
trat, war  aussergewöhnlich.  Endlich  schien  Pat  in  seinen  Schmerz- 
änsserungen  sehr  zu  übertreiben,  denn  wenn  man  ihn  nur  oberflächlich 
leicht  berührte,  stöhnte  und  klagte  er. 

Obgleich  nun  genügend  sichere  Symptome  für  Meningitis  sprachen, 
so  kam  ich  doch  immer  mehr  zur  Ueberzeugung,  dass  es  eine  psy- 
chische Affection  sein  müsse,  und  beschloss,  auch  die  Probe  in 
dieser  Hinsicht  zu  machen.  Pat  hatte  im  Laufe  des  Tages  noch  mehr- 
mals erbrochen,  war  im  Uebrigen  im  gleichen  Zustand  wie  Vormittags. 
Schon  im  Laufe  des  Vormittags  bekam  er  anstatt  Morphium 
Aqua  dest.  mit  dem  gleichen  guten  Erfolg.  Nachmittags  liess  ich 
ihn  in  dem  anscheinend  schwerkranken  Zustand  auf  einer  Bahre  in 
einen  Nebenraum  tragen  und  versuchte  ihn  in  Hypnose  zu  versetzen, 
was  auch  nach  längerer  Bemühung  gelang.  Er  wird  nun  mit  kräftigen 
Suggestionen  bearbeitet,  die  sich  zunächst  auf  die  Schmerzempfindungen 
im  Nacken  und  Rücken  bei  Bewegung  der  Arme  und  Beine,  sowie 
bei  Berührung  beziehen.  Er  lernt  bald  den  Kopf  bewegen,  wenigstens 
nach  rechts  und  links  drehen  und  nach  vorne  beugen;  dann  wird  ihm 
durch  Verbalsuggestion  und  einige  Massagestriche  die  Beweglichkeit 
der  Arme  und  Beine  wiedergegeben;  darauf  lernt  er  ohne  Mühe  die 
Augen  öffnen;  endlich  konnte  man  ihn  auch  an  jeder  beliebigen 
Eörperstelle  berühren  und  selbst  kneifen,  ohne  dass  er  Schmerz  em- 
p&nd.  Nun  musste  er  Gehversuche  machen,  denen  er  anfangs  hart- 
näckigen Widerstand  entgegensetzte,  bald  konnte  er  aber  erst  nur  ganz 
kleine  und  vorsichtige,  später  grössere  und  sichere  Schritte  machen. 
Ich  liess  ihm  nun  seine  Kleider  holen,  er  vollführte  die  complicirten 
Verrichtungen  des  Ankleidens  und  ging  dann  (nach  ^/4  stündiger  Sug- 
gestionsbehandlung) ohne  Unterstützung  in  den  Krankensaal 
zurück  —  angestaunt  und  bewundert  von  seinen  Leidens- 
genossen! 

Wenzel  musste  sich  mit  den  anderen  Kranken  an  den  Tisch 
setzen,  ass  und  trank  und  unterhielt  sich  sogar  mit  ihnen. 

Damit  war  die  Diagnose  sichergestellt  und  gleichzeitig  der 
Weg  der  Therapie  vorgezeichnet. 
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Der  Patient  hielt  sich  noch  nicht  fnr  gesund,  er  erbrach  im  Wach- 
zustand noch  öfters  nach  dem  £s8en,  die  Eopftchmerzen  traten  bei 
Bewegung  des  Kopfes  auf,  der  Nacken  wurde  steif  gehalten,  die  Re- 
flexe blieben  noch  einige  Tage  lebhaft,  die  vasomotorische  Reizbarkeit 
der  Haut  persistirte  bis  zu  seiner  Entlassung.  Gegen  seine  Schmerzen 
bekam  er  Injectionen  von  Aqua  dest^  dessen  vorzügliche  Wirkung 
nie  versagte;  im  Uebrigen  wurde  er  täglich  mit  hypnotischer 
Suggestion  behandelt,  unter  welcher  sich  allmählich  alle  Beschwerden 
mit  Ausnahme  einer  geringen  steifen  Nackenhaltung  und  gelegent- 
licher Schmerzen  in  der  Wirbelsäule  verloren.  Dass  diese  angeblichen 
Schmerzen  nicht  auf  organischer  Grundlage  beruhten,  konnte  tagtäg- 
lich beobachtet  werden,  und  wurde  auch  vom  Pflegepersonal  wie  von 
den  mit  ihm  verkehrenden  Kranken  erkannt  Er  war  tagsüber  lustig 
und  aufgeräumt,  spielte  Karten,  betheiligte  sich  sehr  activ  an  der 
Unterhaltung  und  machte  Spaziergänge  im  Spitalsgarten,  ohne  zu 
klagen.  Bei  der  Visite  wusste  er  stets  Schmerzen  anzugeben,  berichtete 
aber  darüber  in  heiterster  Stimmung  und  unter  Lachen;  forderte  man 
ihn  auf,  den  Kopf  etwas  nach  rückwärts  zu  beugen,  wogegen  er  sich 
stets  hartnäckig  sträubte,  so  klagte  er,  ohne  dass  man  bei  ihm  den 
Versuch,  die  Bewegung  auszuführen,  anmerkte,  bereits  über  Schmerzen. 
Wollte  man  aber  dieser  Bewegung  etwas  nachhelfen,  so  jammerte  er 
bereits,  bevor  man  einen  Druck  ausübte.  Kurz,  alle  Erscheinungen 
deuteten  daraufhin,  dass  er  zum  mindesten  hochgradig  übertrieb. 

Bei  späteren  Untersuchungen  wurde  nichts  Neues  mehr  zu  Tage 
gefordert  Das  Allgemeinbefinden  war  ganz  vorzüglich,  der  Appetit 
war  gut,  der  Stuhlgang  regelmässig,  die  Temperatur  normal,  der  Puls 
stieg  bereits  nach  wenigen  Tagen  auf  84  in  der  Minute,  um  von  der 
Mitte  der  zweiten  Woche  an  stets  auf  etwa  72  in  der  Minute  zu 
bleiben.  Das  Körpergewicht  stieg  von  57,8  bis  60,2,  erreichte 
einmal  selbst  61  Kilo.  Objectiv  war  nichts  Pathologisches  mehr  nach- 
weisbar, ausser  einer  gesteigerten  vasomotorischen  Reizbarkeit  der 
Haut,  keine  hysterischen  Stigmata,  Ovarie,  Sensibilitätssto- 
rungen  etc.  Bis  zuletzt  hielt  er  aber  seinen  Kopf  etwas  steif  und  be- 
hauptete häufig  Schmerzen  im  Nacken  zu  haben.  Mehrmals  verlangte 
Wenzel  seinen  Austritt,  am  25.  Juli  wurde  er  unbotmässig,  weshalb 
er  sofort  entlassen  werden  musste. 

Während  seines  Aufenthaltes  liess  ich  Wenzel  seine  Vorge* 
schichte  notiren;  die  so  erhaltene  Anamnese  war  äusserst  ge- 
schickt abgefasst  und  verrieth  eine  ganz  überraschende  medi- 
cinische  Sachkenntniss,  imdem  die  Symptomatologie  der  Menin- 
gitis mit  den  entsprechenden  Termin is  technicis  in  unverkennbarer 
Weise  beschrieben  wurde. 
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Ich  nahm  deshalb  kurz  vor  seinem  Austritt  eine  nochmalige, 
möglichst  genaue  Anamnese  auf,  die  noch  manche  interessante  Einzel- 
heiten zu  Tage  forderte^  aber  auch  viele  neue  Räthsel  in  der  ganzen 
Krankengeschichte  aufdeckte. 

Wenzel  leidet  seit  seinem  11.  Lebensjahre  an  Lnpas  und  warde  des- 
halb  Jahr  aus  Jahr  ein  unzählige  Male  operirt.  Er  ist  in  fast  allen  süd- 
deutschen und  mitteldeutschen  Krankenhäusern  und  Kliniken  bekannt.  1897 
und  1898  wurden  zuletzt  grosse  Plastiken  in  Heidelberg  und  Worms 
ausgeführt.  Von  October  1898  bis  Februar  1899  war  er  Wärter  in 
einem  städt.  Krankenhause. 

Im  Mai  1899  fiel  er  angeblich  in  Hr.  gelegentlich  einer  Geburtstags- 
feier in  angetrunkenem  Zustande  vom  Bürgersteig  mit  dem  Hinterkopf 
auf  einen  Einustein.  Am  anderen  Tage  empfand  er  Schmerzen  im 
Hinterkopf  und  Nacken.  In  den  folgenden  3  Wochen  hatte  er  nun  täglich 
Kopfschmerzen  mit  wechselnder  Intensität,  oft  Uebelkeit,  Schwindel,  Er- 
brechen auch  ohne  Nahrungsaufnahme;  der  Kopf  war  stets  frei  nach  allen 
Seiten  beweglich,  kein  Fieber. 

Nach  3  Wochen  Verschlimmerung  des  Zustandes,  deshalb  Aufnahme  in 
das  städtische  Krankenhaus  zu  Hr. 

Während  der  ersten  4  Wochen  will  er  ganz  bewusstlos  gewesen  sein. 
Seit  dieser  Zeit  ist  der  Nacken  steif,  besonders  für  Vor-  und  Rückwärts- 
beugung. Stets  Schmerzen  im  Hinterkopf  und  Nacken,  während  der  ganzen 
Zeit  sehr  wechselnde  Temperaturen,  38®,  35^,  aber  auch  über  39^. 
£r  will  damals  fast  am  ganzen  Körper  unempfindlich  gewesen  sein  und 
demonstrirt  oft  seinen  Saalgenossen,  dass  er  sich  am  Humpf^  an  Armen 
und  Beinen  Nadeln  durch  die  Haut  stechen  konnte,  ohne  etwas  zu  empfinden. 
Meistens  lag  er  im  Bett,  als  er  aber  aufstehen  konnte,  empfand  er  beim 
Gehen  im  Rücken  Schmerzen,  die  vom  Kreuz  bis  ins  Genick  hinaufisogen. 
Wie  lange  die  Unempfindlichkeit  angehalten  hat,  weiss  er  nicht  anzugeben. 

Er  verliess  das  Krankenhaus  am  31.  October  1899  angeblich  in  schwer- 
krankem Zustand  und  machte  die  grosse  Reise  nach  Ft.  Schon  unterwegs 
stellte  sich  Uebelkeit  und  Erbrechen  ein,  auf  dem  Bahnhof  in  Ft  brach  er 
zusammen  und  musste  von  der  Sauitätscolonne  in  das  städt.  Krankenhaus 
verbracht  werden,  woselbst  sich  dieselben  Symptome  einstellten  wie  in  Hr. 
Er  will  zunächst  8  Tage  bewusstlos  gewesen  sein,  aber  bereits  nach  14 
Tagen  konnte  er,  allerdings  nur  unter  Kreuz-  und  Nackenschmerzen,  herum- 
gehen. Die  Sensibilität  soll  damals  nicht  geprüft  worden  sein.  Er  erholte 
sich  bald,  selbst  der  Kopf  wurde  wieder  gut  beweglich,  so  dass  er  am 
27.  Dec.  1899  entlassen  werden  konnte.  Er  hausiite  nun  mit  Schreib- 
waaren,  trtig  dabei  einen  Vi  Centner  schweren  Koff'er,  ohne  irgend  welche 
Beschwerden. 

Er  fuhr  am  Tage  darauf  ab  nach  E.,  aber  unterwegs  bekam  er 
wieder  die  alten  Beschwerden,  so  dass  er  auf  der  Route  in  Kn.  aussteigen 
und  sich  in  ärztliche  Behandlung  begeben  musste.  Am  1.  Januar  1900 
wurde  er  in  das  dortige  Augustahospital  aufgenommen,  wurde  gebadet  und 
verlor  damit  für  4 — 5  Wochen  das  Bewusstsein.  Er  soll  in  dieser  Zeit 
sehr  aufgeregt  gewesen  sein,  schlug  um  sich,  zerbrach  Spucknäpfe  etc.  Er 
lag  zu  Bett  bis  März  1900,   hatte  in  dieser  Zeit  die   alten   Beschwerden, 
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auch  ganz  nnregelm&ssige  Temperatur,  bald  über  40^  bald  sehr 
niedere  Temperatur.  Auch  diesmal  will  er  ganz  unempfindlich  gewesen 
sein  und  die  tiefsten  Nadelstiche  nicht  empfunden  haben. 

Am  3.  Mai  1900  wurde  er  entlassen,  obgleich  er  am  Tage  vorher  noch 
40^  gemessen  und  noch  heftige  Nackenschmerzen  empfonden  hatte.  Er 
arbeitete  dann  wieder  als  Hausirer,   behielt  nur  etwas  Hinterkopfschmerz. 

Etwa  8  Tage  vor  seinem  Eintritt  in  die  medic.  Klinik  in  Heidel- 
berg, also  am  17.  Juni  1900,  erkrankte  er  von  Neuem  unter  Erscheinungen 
von  Schwindel,  Nackenschmerz,  Uebelkeit,  Erbrechen,  Schmerzen  im  Rücken 
beim  Auftreten.  Er  arbeitete  aber  trotz  dieser  Beschwerden  und  trug  noch  am 
Nachmittag  seines  Eintrittes  seinen  ^2  Centner  schweren  Musterkoffer  selbst. 

Wenzel  behauptet,  jetzt  in  den  ersten  Tagen  seines  Hierseins  be- 
wusstlos  gewesen  zu  sein,  resp.  weiss  nichts  von  den  Vorgängen  in  dieser  Zeit 

Durch  diese  Anamnese  gewann  der  Fall  sehr  an  Interesse;  ich  wandte 
mich  deshalb  an  die  Krankenhäuser,  welche  Wenzel  bisher  heimgesucht 
hatte  und  erhielt  von  den  Herren  Directoren  derselben,  denen  ich  auch  an 
dieser  Stelle  meinen  Dank  aussprechen  möchte,  bereitwilligst  die  betreffen- 
den Krankenblätter  zur  Verfügung  gestellt. 

Um  ein  möglichst  vollständiges  Bild  von  dem  Fall  zu  geben,  sehe  ich 
mich  genöthigt,  dieselben  chronologisch  in  knappstem  Auszug  hier  anzu- 
führen. 

I.  Stadt.  Krankenhaus  zu  Hr.  Dir.  Prof.  R.  Eintritt  27.  VI.  1899. 
Seit  8  Tagen  Kopf-Nackenschmerzen,  Schwindel.  Erbrechen.  Befund :  Nacken- 
starre. Passive  Bewegungen  des  Nackens  sehr  gehindert,  Hals-  und  obere 
Brustwirbel  druckempfindlich.  Keine  Sensibilitätsstörung,  keine  Lähmnngs- 
erscheinungen,  Reflexe  ohne  Besonderheit.  Augenhintergrund  normal.  Puls- 
verlangsamung.  Keine  Bewusstlosigkeit  Verlauf:  Anästhesie  d.  r.  Gresichts- 
hälfte,  Kopfschmerzen,  Nackenstarre,  Erbrechen.  Polyurie  (bis zu 6400 ccm 
Urin).  An  manchen  Tagen  völlig  schmerzfrei;  später  Sensibilität  normal. 
Pulsverlangsamung.  Ganz  unregelmässige  Temperaturcurve,  meist 
fieberlos,  oft  subfebrile  Temperaturen,  aber  auch  bis  39,5^.  Ther.:  Morph., 
Eisblase,  Jodkali,  Karlsbader  Salz.  Am  14.  X.  1899  gegen  ärztl.  Rath 
entlassen.  Als  Diagnose  wurde  verzeichnet:  Lupus;  Anfälle  von 
Kopfschmerzen  mit  Polyurie.  Ophthalmosk.  nihil.  Aggravatio. 
Wechselnde  Nackenstarre. 

II.  Wiederaufnahme  im  gleichen  Krankenhause  am  23.  X.  99  und 
zwar  unter  der  Diagnose:  Meningitis  spinalis  (?).  Subj.  die  be- 
kannten Beschwerden,  obj.  Erbrechen,  vasomotor.  Reizbarkeit  der  Haut, 
Ord.  Morph.,  Jodkali.  Nackensteifigkeit.  Keine  Polyurie.  Keine  Bewusstlosig- 
keit. Am  30.  X.  99  Entlassung  auf  Wunsch.  Ueber  diese  Aufnahme 
theilte  mir  Herr  Prof  R.  mit:  „Die  zweite  Aufnahme  vollzog  sich  unter 
eigenthümlichen  Verhältnissen,  die  den  Verdacht  der  Aggravation  sehr 
nahe  legen  mussten:  Ich  sah  ihn  eines  Abends  auf  dem  Hinterperron  der 
elektr.  Bahn  in  nächster  Nähe  des  Krankenhauses  stehen;  dabei  sah  er  so 
vergnügt  und  munter  aus,  dass  ich  gar  nicht  dachte,  dass  er  etwa  als 
Patient  zu  uns  kommen  würde.  Um  so  erstaunter  war  ich,  als  ich  ihn 
am  nächsten  Morgen  auf  der  Abtheilung  vorfand  und  erfuhr,  dass  er  Abends 
vorher  (unmittelbar  nachdem  ich  ihn  gesehen)  sich  hatte  aufnehmen  lassen 
und  gleich  von  Anfang  an  über  die  heftigsten  Kopfschmerzen  geklagt 
hatte.    Ich   habe   dem  Assistenten  am  Krankenbett  meine  Betrachtungen 
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vom  Abend  vorher  mitgetheilt,  mich  aberjedeBCommentarB  enthalten;  immerhin 
war  es  doch  auffallend,  dass  W.  daraolhin  sehr  bald  von  seiner  Entlassung 
sprach/' 

III.  Aufiiahme  im  städt  Erankenhaose  zn  Ft.  22.  XI.  99.  Anamnese: 
Seit  der  Entlassung  aus  Hr.  dieselben  Beschwerden  wie  frfiher.  Daza 
Seitenstechen,  viel  Husten,  Nachtschweisse,  fast  kein  Auswurf  Befund: 
üeber  beiden  Lungenspitzen  rauhes  Inspirium^  1.  Bassein.  Sehnenreflexe 
und  Hautreflexe  lebhaft.  Keine  Sensibilitfttsstörungen.  Hals-  und  oberste 
Brustwirbel  druckempfindlich.  Untere  Papillengrenze  verwaschen.  Temp., 
Puls  normal.  Verlauf:  Theilweise  leicht  getrübtes  Sensorium.  Schwindel, 
Erbrechen,  Nackenstarre,  gesteigerte  Beflexe,  Muskelrigidit&t,  Spasmen, 
flbrillAre  Zuckungen.  Cutane  Analgesie.  Weichtheile  und  Knochen  druck- 
empfindlich. Incontinentia  urinae.  Puls  meist  sehr  langsam,  wechselte 
aber  sehr  in  Frequenz.  Grosser  Wechsel  der  Temperatur,  die  in  ganz 
unregelmassigem  Fieber  (bis  40,2^),  abwechselnd  mit  snbnormalen 
Temperaturen  bestand. 

Die  Diagnose  wurde  auf  Hydrocephalus  acutus  gestellt.  Am 
24.  XI.  wurde  I.  Lumbalpunction  gemacht.  Klare  Flüssigkeit,  150  mm 
Druck,  nach  Ablassen  von  10  ccm  noch  90  mm  Druck.  Am  30.  XL 
II.  Lumbalpunction.  Klare  Flüssigkeit,  250  mm  Druck,  nach  Ablassen 
von  35  ccm  =  100  mm  Druck.  Nach  dieser  Punction  Abends  ganz 
auffallend  beschwerdefrei.  Beflexe  nicht  mehr  gesteigert,  keine 
Spasmen  mehr. 

Während  des  ganzen  Aufenthaltes  bestand  ein  steter  merkwürdiger 
Wechsel  im  ganzen  Befinden,  sowohl  im  Sensorium,  wie  Temperatur,  Puls, 
Schmerzftusserung. 

Herr  Dr.  M.  berichtet  über  W.  Folgendes:  Bei  der  Aufnahme  machte 
er  ganz  den  Eindruck  einer  Meningitis.  Nach  der  IL  Lumbalpunction 
ging  alles  ganz  gut,  die  Hirnsymptome  besserten  sich  mit  einem  Schlage, 
Pat.  erbrach  nicht  mehr,  der  Puls  ging  in  die  Höhe,  das  Sensorium  wurde 
völlig  frei.  Am  26.  XII.  Abends  fing  er  wieder  an  zu  erbrechen  und 
den  völlig  Bewusstlosen  zu  spielen.  Auf  energisches  ärztliches 
Zureden  hörte  die  Bewusstlosigkeit  auf,  was  sich  in  einem  unflätigen 
Schimpfen  äusserte.    Er  wurde  darauf  am  27  XII.  99  entlassen. 

Herr  Prof.  v.  N.  gab  folgende  Epikrise:  Febril  verlaufende  Erkran- 
kung mit  starken  Hirndruckerscheinungen,  exsudat.  Hirndruck-  und  Beiz- 
erscheinnngen.  Auffällige  Besserung  nach  IL  Lumbalpunction.  Die  Beur- 
theilung  des  Falles  erscheint  erschwerend  dadurch,  dass  Pat  ein  geriebener 
„Krankenhausbruder''  und  zugleich  etwas  nervös  disponirt  ist  Es  können 
daher  sowohl  Aggravation  sowie  Autosuggestion  für  manche  der  Erschei- 
nungen nicht  ausgeschlossen  werden. 

IV.  Aufnahme  im  Kkh.  zu  Kn.  1.  I.  1900.  Im  Allg.  derselbe  Znstand 
wie  bisher.  An  verschiedenen  Körpertheilen  partielle  Empfindungslähmung. 
Gesteigerte  Beflexe,  Patellarclonus,  Kernig'sches  Symptom  positiv. 
Vorübergehend  Somnolenz.  Puls  in  Frequenz  wechselnd,  Temperatur:  ganz 
auffallend  unregelmässige  Curve,  grosse  Abfälle  (40,6 <^  bis  d6%  Am  4.  L  00 
in.  Lumbalpunction.  30  ccm,  klar,  12  mm  Hg-Druck.  Mikr.  nihil. 
Am  13.  II.  00  IV.  Lumbalpunction.  20  ccm  klar,  4  mm  Hg-Druck. 
Bacteriologische  Untersuchung,  nicht  im  Krankenhaus,  sondern  im 
bacteriol.    Laboratorium   der  Stadt  Kn.,   ergab  im  Ausstrich  u.  culturell 
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Meningokokken.     Diagnose:    Cerebrospinalmeningitis    chronica. 
Therap.  grosse  MorpL-Dosen  (Morphinist).  Entlassung  21.  III.  00. 

V.  Wiederaufnahme  im  gleichen  Krankenhause  am  22.  IIL  00.  Die- 
selben Beschwerden,  derselbe  Zustand.    Austritt  am  13.  V.  00. 

VI.  Aufnahme  in  die  medicinische  Klinik  zu  Heidelberg  am  25.  IV.  00 
(s.  obige  Krankengeschichte).    Entlassung  25.  VII.  00. 

KurjEe  Zeit  darauf  erfähr  ich  miftllig,  dass  V7enzel  bereits  am  2. 
VIII.  00 

VIL  Aufnahme  im  städt  Krankenh.  zu  Mm.  gefunden  habe.  Er  machte 
dort  folgende  Angabe.  Vor  etwa  8  Tagen  sei  er  einige  Stufen 
einer  eisernen  Treppe  hinuntergefallen  (!)  und  habe  dabei 
den  Hinterkopf  aufgeschlagen.  Bis  2  Tage  vor  seiner  Aufhahme  habe 
er  gearbeitet!  Befund:  Aehnlich  wie  bisher,  Sensorium  frei.  Am  gleichen 
Tage  wird  er  rasch  benommen,  stöhnt,  macht  schwerkranken  Eindruck. 
Isolirung.  Diagnose:  Zun&chst  Meningitis,  wahrsch.  tuberc  Verlangt 
grosse  Mengen  Morphium.  Bald  traten  deutliche  Zeichen  von  Simu- 
lation und  Aggravation  auf.  Schliesslich  wird  Aqua  dest  mit  Erfolg 
iigicirt;  das  Fieber  hört  auf,  sobald  Pat  nicht  mehr  isolirt  ist 
und  die  Messung  überwacht  wird.  Ebenso  sistirt  bei  Ueberwachung 
das  Erbrechen. 

Als  Pat.  wegen  Simulation  entlassen  werden  soUte,  begann  er  plötz- 
lich über  Doppeltsehen  zu  klagen.  Obj.  nichts.  Entlassung  am  10.  X.  00. 

Bereits  am  29.  X.  00  bekam  ich  von  Herrn  Dr.  K.,  leitendem  Arzt 
des  städt  Krankenhauses  in  Ktn.  die  Mittheilung,  dass  Wenzel 
dortselbst 

Vin.  Aufiuihme  unter  der  Diagnose  Tetanus  traumaticus  gefanden 
habe  (Verletzung  d.  1.  Gesichtshälfte).  „Am  anderen  Tag  bereits  hohes 
Fieber  bei  langsamem,  ruhigem  Puls.  Trismus.  Die  ganze  Wirbelsäule 
schmerzhaft,  gesteigerte  Patellarreflexe,  Hyperästhesien  und  Anästhesien. 
Bald  benommen,  bald  schreit  der  Patient  vor  Schmerzen,  so  dass  öfters 
Morphiumeinspritzungen  nöthig  werden^  Fäces  und  Urin  bisweilen  ins 
Bett  Erbrechen.  In  letzten  Tagen  Schluckbeschwerden.  Schmerzen 
bei  Entleerung  des  Urins.  Gleich  bei  der  Aufiiahme  äusserte  W.  der 
Schwester  gegenüber  die  Besorgniss,  er  bekäme  Meningitis.  Trotz 
der  schweren  Krankheit  keine  merkliche  Abnahme  der  Körperkräfte;  die 
Haut  fühlte  sich  immer  kühl  an.  Es  wurde  der  Verdacht  immer  lauter, 
dass  W.  simulire.  Er  wurde  in  der  That  als  ein  durchtriebener 
Schwindler  ertappt  Das  hohe  Fieber,  Schmerzen  u.  s.  w.  alles 
war  simulirt". 

Bald  nach  der  Entlassung  fand  man  Wenzel 

IX.  im  Krankenstift  zu  E  n.  a.  d.  B.  vor,  woselbst  offenbar  die  Diagnose 
auf  Wirbelcaries  gestellt  wurde.  Er  sollte  operirt  werden,  weigerte 
sich  indess  und  wurde  entlassen. 

X.  Am  17.  Januar  Ol  wurde  W.  wieder  im  städt  Krankenhause  zu 
Ft  aufgenommen,  woselbst  anfangs  ebenfalls  die  Diagnose  auf 
Wirbelcaries  gestellt  wurde,  zumal  da  man  an  dem  5.  Halsdomfortsatz 
ein  kleines,  abgesprengtes,  knorpelhart  sich  anfühlendes  Körperchen 
vorfindet.  Daneben  bestanden  leichte,  unregelmässige  Temperatursteigerungen. 
Im  Uebrigen  ähnliches  Gebahren  wie  früher.  Im  Laufe  der  Beobachtung 
kam  man  indess  zur  Ueberzeugung»  dass  es  sich  um  ein  rein  fnnctionelles 
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Leiden  handle.  W.  wünschte  sehr  dringend  Inmbalpnnctirt  zu 
werden.  Da  ihm  dieser  Wunsch  verweigert  wurde,  verliess  er  das  Kranken- 
haus am  8.  II.  Ol.     Als  Diagnose  ist  diesmal  verzeichnet  Hysterie. 

Es  sei  bemerkt,  dass  W.  seinen  Aufenthalt  in  Heidelberg,  in  Mm. 
und  Ean.  verschweigt  und  behauptet,  seit  Mai  letzten  Jahres  (1900) 
ziemlich  gesund  gewesen  zu  sein.  In  der  Anamnese  ist  verzeichnet, 
dass  er  Husten,  Auswurf,  Brustschmerzen,  Nachtschweisse  klagt  (!). 
Die  Temp.  war  im  Allg.  normal,  anfangs  ab  und  zu  unregelmässige  Steige- 
rungen, z.  B.  28.  I.  36,3;  29.  I.  36,5;  80.  L  38,4;  31.  I.  36,7.  Wo,  resp. 
in  welchem  Erankenhause  sich  Wenzel  zwischen  8.  IL  und  29.  V.  herum- 
getrieben hat,  konnte  ich  nicht  in  Erfahrung  bringen,  doch  hören  wir  die 
am  29.  V.  Ol  in  der  Universitätsklinik  zu  Mg.  erhobene  Anamnese. 

XL  Auftiahme.  1890  will  er  eine  Lungenentzündung  durchgemacht, 
6  Wochen  gelegen,  in  der  Folgezeit  noch  ein  Jahr  lang  Husten  gehabt  haben  (!). 

Am  31.  Dec.  1900,  also  vor  5  Monaten  (!)  stürzte  er  in  Ft.  auf  der 
Strasse  mit  dem  Fahrrad,  so  dass  er  bewusstlos  liegen  blieb  und  in  das 
dortige  Krankenhaus  transportirt  wurde.  Lange  Bewusstlosigkeit;  erst  ge- 
legentlich einer  Lumbalpunction  sei  er  vollkommen  zum  Bewusstsein  ge- 
kommen (!);  ,.es  soll  sich  um  Meningitis  gehandelt  haben*'  (!).  Ausserdem 
soll  linksseitige  Empfindungs-  und  Bewegungslähmung  bestanden  haben.  Am 
3.  Mai  angeblich  Entlassung. 

Am  Tage  der  Aufnahme,  29.  V.  Ol,  bekam  er  im  Zug  plötzlich  Schwindel, 
Kopfschmerz,  fiel  bewusstlos  von  der  Bank.  Nackensteifigkeit,  schreckliche 
Schmerzen  im  Nacken.  Am  28.  V.  Ol  will  er  Abends  Schüttelfrost  mit 
nachfolgender  Hitze  und  Schweiss  gehabt  haben.  Aufnahmefund 
ähnlich  wie  in  Heidelberg,  doch  der  Allgemeinzustand  besser.  Kopf- 
schmerz, aber  kein  Clavus,  enorme  Nackensteifigkeit,  Muskelempfindlichkeit 
seitlich  der  Wirbelsäule.  Sensibilität  normal,  Patellarreflexe  lebhaft.  Temp. 
normal.  Puls  60.  Verlauf:  Erbrechen,  üebelkeit,  Stöhnen,  blitzartige 
Zuckungen  des  ganzen  Körpers.  Unterextr.  =  Spasmen,  T  heil  weise  Benom- 
menheit. Fieber,  Puls  56  —  76.  Ther.:  Morphium,  Hg-Einreibungen. 
31.  V.  V.  Lumbalpunction:  Druck  =  10  cm,  Entleerung  von  20  ccm, 
danach  Druck  =  4  cm.  In  Flüssigk.  nichts  Pathol.  Nach  Punction  Sen- 
sorium  klarer;  Schmerzen  geringer. 

In  nächsten  Tagen  rasche  Besserung.  Urin-Menge  hoch,  bis  3800, 
spec.  Gewicht  bis  1003.  (Viel  Durst!)  Am  2.  VL  verlangt  er  vom 
Wärter  Morphium,  auf  'Weigerung  verlässt  er  schimpfend  die  Klinik,  am 

(XII.  Aufn.)  4.  VI.  Ol  wieder  aufgenommen  wegen  derselben  Beschwer- 
den. Unter  Brombehandlung  rasche  Besserung,  so  dass  er  am  14.  VI.  ent- 
lassen wird.     Als  Diagnose  ist  verzeichnet  Meningitis. 

XIII.  Aufnahme.  Durch  Zufall  erfuhr  ich  Ende  1901,  dass  W.  im 
A. -Hospital  zu  B.  liege.  Herr  Prof.  K.  hatte  die  Liebenswürdigkeit  mir 
einen  Auszug  aus  der  Kr.-Gesch.  zu  überlassen.  Pat.  war  zunächst  auf 
der  inneren  Station  des  A.-Hospitals,  woselbst  die  Diagnose  auf  Menin- 
gitis gestellt  wurde. 

XIV.  Aufiiahme.  Am  16.  VIIL  Ol  auf  die  Chirurg.  Station  zur  Ope- 
ration verlegt.  Die  Anamnese  klingt  höchst  eigenthümlich:  Bis  1.  Jan. 
1901  will  er  stets  gesund  gewesen  sein.  In  der  Nacht  zum  1.  I.  Ol  will 
er  gelegentlich  einer  Rad  Wettfahrt  einen  Sturz  erlitten  haben,  so 
dass  er  mit   dem  Nacken   auf  das   Pedal   des   vor   ihm   fahrenden 
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Bades  stürzte.  Er  fühlte  seinen  Nacken  bluten,  band  ein  Tuch  um 
den  Hals,  setzte  sogleich  seine  Fahrt  weiter  fort  nnd  gewann  die  Wette. 
Seitdem  nnaufhörliche  Nackenschmerzen,  die  besonders  bei  körperl. 
Anstrengung  nnd  bei  Alkoholgennss  sich  steigerten.  Am  15.  Jan.  1901  will 
er  in  Mg.  schwindlig  geworden  sein  nnd  dort  sich  in  die  med.  Klinik  haben 
anfhehmen  lassen.  Dortselbst  angeblich  zweimal  Lnmbalpnnction.  Lange 
Bewnsstlosigkeit,  so  dass  er  von  der  ersten  L.-P.  nichts  weiss.  Anfang 
Angust  will  er  in  B.  als  Kirchhofarbeiter  gearbeitet  haben,  ist  am  7.  VIII. 
Ol  schwindlig  geworden,  wurde  am  selben  Tage  ins  A.-Ho8pital  aufgenommen. 
Diagn.  d.  innem  Station:  Meningitis.  Am  16.  VIII.  Ol  Verlegung  auf 
Chirurg.  Station.    Operation  am  23.  VIII.  Ol. 

Pat  stöhnt,  schreit,  genaue  Untersuchung  fast  unmöglich,  Beinmnscu- 
latur  krampfhaft  gespannt,  Beflexe  erhöht.  Vollkommene  Hautanäs- 
thesie für  Berührung  und  Temperatur  am  ganzen  Körper,  ausgen.  einige 
Zonen  der  Fnsssohle,  der  rechten  Hand,  Brust  und  Bücken.  Hyperalgesie 
bei  Druck  und  Nadelstich  in  beiden  Beinen,  am  Hinterkopf  und  Nacken  bis 
zur  Höhe  des  5.  Brustwirbels.  „Palpation  der  Halswirbelsäule  lässt  in  der 
Höhe  des  5.  Domfortsatzes  ein  knorpelhartes,  bewegliches  Gebilde 
erkennen  (abgebrochener  Domfortsatz?).  Temperatur  Morgens  88,4,  Abends 
37,4.  Morphium.  Da  eine  Reizung  der  Meningen  in  der  Höhe  des  4.  Hals- 
wirbels in  Folge  des  Traumas  angenommen  wird  und  der  unerträgliche 
Zustand  des  Pat.  zu  einem  Eingriff  drängt,  so  wird  am  28.  Augast  die 
Halswirbelsänle  freigelegt  und  durch  Entfernung  zweier  Wirbelbögen 
(3  u.  4.)  die  Dura  freigelegt.  Eröffnung  der  Dura;  Liquor  spritzt  in 
hohem  Bogen  heraus.  Naht  der  Wunde;  reactionsloser  Wundverlauf. 
Normale  Temperaturen  bis  auf  8  durch  die  Wunde  nicht  bedingte  Tempe- 
ratursteigerungen, einmal  bis  40,4  (!)  am  29.  VIIL,  1.  u.  2.  Sept."  Be- 
reits am  26.  VlII.  sind  Beflexe  normal,  die  Hyperalgesie  der  Beine  ist 
geschwunden,  Berührungsempfindung  ist  zurückgekehrt.  Am  29.  VIII.  Temp.- 
Steigerg.,  sehr  unruhig,  spricht  viel,  hallucinirt,  schimpft,  erkennt  den  Arzt 
nicht;  starker  Schweissausbruch.  Am  Tag  darauf  Amnesie.  Am  11.  IX. 
Wohlbefinden,  steht  auf.  „Vom  20.  IX.  an  Auftreten  von  Pelzigsein  im 
1.  Arm  und  1.  Bein,  mehrmals  am  Tage  Anfälle,  die  in  einem  Zusammen- 
zucken des  ganzen  Körpers  bestehen,  wobei  Pat.  laut  aufschreit  und  nach 
dem  Nacken  fährt.  Zwischendurch  liegt  Pat.  wimmernd  und  stöhnend  im 
Bett.  Diese  Anfälle  verschwinden  sofort,  wenn  P.  eine  sugge^tive  Injection 
von  Aqu.  dest.  bekommt.  Seit  14  Tagen  nur  noch  Abends  0,01  Morphium." 
Am  29.  IX.  hyperalgische  und  anästhet.  Zonen.  „5.  X.  Ol  Pat.  reizbar, 
beschwert  sich  über  das  Wartepersonal,  hat  Nachts  mehrfach  Urin  ins  Bett 
gelassen.  Häufig  wird  eine  plötzliche,  starke  fleckweise  Böthe  des  Gesichts 
und  Nackens  beobachtet,  die  nach  einigen  Minuten  wieder  verschwindet. 
14.  X.  Ol  wegen  Zwist  mit  Pflegepersonal  und  anderen  Kranken 
auf  andere  Station  verlegt.  Seitdem  völlige  Veränderung.  Vollstän- 
diges Wohlbefinden,  klagt  nur  über  Nackenschmerzen.  Wesentlich  suggestive 
Behandlung.  Er  wird  freundlich,  aber  bestimmt  behandelt.  Auf  seine 
Klagen  wird  keine  Bücksicht  genommen;  er  beschäftigt  sich  mit  Schnitz- 
arbeit, Anfertigung  von  Bilderrahmen,  Zeichnungen  und  ist  zur  Zeit  ein 
brauchbarer  und  anstelliger  Patient,  dessen  einzige  Beschwerde  nur  noch 
in  geringer  Schmerzhaftigkeit  des  Nackens  und  gelegentlichem  Kopfschmerz 
besteht"   (Nachricht  vom  5.  XL  Ol). 
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Fassen   wir    in    wenigen   Worten    die    ausgedehnte    Krankheits- 
geschichte zusammen:  Der  30jährige  Kaufmann  Wenzel,  dessen  Vater 
an  Phthise  gestorben  ist,  leidet  seit  seinem  12.  Jahre  an  Gesichtslupus, 
war  Jahr  aus  Jahr  ein  in  allen  möglichen  Krankenhäusern  und  wurde 
unzählige  Male  wegen  des  Lupus  operirt    Eine  Zeit  lang  war  er  auch 
Wärter  in  einem  Krankenhaus.    Angeblich  Mitte  1899  erlitt  er  einen 
Fall  auf  den   Hinterkopf,    dessen    Folgen    ihn    den    yerschiedensten 
Krankenhäusern  und  Kliniken  (mindestens  14  Aufnahmen)  zuftihrten. 
Die  Anamnese,  die  er  jeweils  giebt,  widerspricht  sich  in  den  wichtigsten 
Punkten,  bald  verschweigt  er  einen  Unfall  ganz,  bald  verlegt  er  den 
Ort  des  Unfalls  in  die  verschiedensten  Städte  und  in  die  verschiedensten 
Zeitpunkte;  einmal  stürzt  er  in  der   Betrunkenheit  vom  Bürgersteig, 
dann  bei  einer  Wettfahrt  vom  Fahrrad,   endlich  von   einer   eisernen 
Treppe  herab;  jeweils  behauptet  er  in  den  ersten  Wochen  nach  der  Auf- 
nahme bewusstlos  gewesen  zu  sein.    Bei  den  ersten  Aufnahmen  be- 
streitet er  alle  subjectiven  phthisischen  Beschwerden,  später,  offenbar 
nachdem  häufig  entsprechende  Fragen  an  ihn  gestellt   sind,   klagt  er 
über  Husten,  Auswurf,  Brustschmerzen,  Nachtschweisse,  Abmagerung. 
Die  Beschwerden,  die  er  auf  den  angeblichen  Unfall  zurückführt, 
bestehen  in  ständigem  Nacken-,  Bücken-  und  Kopfschmerz,  Steifigkeit 
im  Nacken,  häufigem  Uebelsein   mit  Erbrechen.    Diese  Beschwerden 
exacerbiren   häufig   und  fuhren  ihn  ins  Krankenhaus  so  oft,   dass   er 
seit  Mitte  1899— Ende  1901  fast  ununterbrochen  im  Krankenhaus  liegt. 
Die  Exacerbationen  werden  häufig  eingeleitet   mit  Schüttelfrost, 
Hitze  und  Frost,  unstillbarem  Erbrechen,  Ohnmachtsanfallen,  Nacken- 
steifigkeit, Incontinentia  urinae.    Nach  der  Aufnahme  verfallt  Wenzel 
bald  in  einen  mehr  oder  weniger  schweren   Zustand   von   Somnolenz, 
der  sich  in  wenigen  Tagen  bis  zu  comaartiger  Benommenheit  steigern 
kann.    Bald  entwickelt  sich  ein  schweres  Krankheitsbild,  in  dem  wir 
kaum  ein  Symptom  der  eitrigen  oder  tuberculösen  Meningitis  ver- 
missen.   Als   häufigste   Symptome  sind  verzeichnet  Fieber,   Nacken- 
starre, heftiger  Kopfschmerz,  Schmerzen  im  Nacken  und  Verlauf  der 
Wirbebäule,   Erbrechen,   Obstipation;  femer    Hyperästhesie  der  Haut 
und  der  Muskeln,  Rigidität  der  Muskeln  des  Nackens  und  der  Extre- 
mitäten, Strabismus,  bald  Miosis,  bald  Mydriasis,  Photophobie,  Trismus, 
Zähneknirschen;  Reaction  der  Pupillen  bald  normal,  bald  träge;  Herz- 
action  meist  verlangsamt^  48—60  in  der  Minute,  Lähmungen   in  den 
Extremitäten,  gesteigerte  Reflexe  der  unteren  Extremitäten,  Krampfzu- 
stände der  verschiedensten  Art;  der  Leib  ist  kahnformig  eingezogen, 
der  Stuhl  angehalten,  bald  besteht  Retentio,  bald  Incontinentia  urinae. 
Urinmenge  oft  gesteigert,  bis  zu  6800  ccm.    Die  Diagnose  wird  meist 
auf  Meningitis  gestellt,   in  Anbetracht   der   Anamnese,   der  familären 
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Belastung  imd  des  Lupus  vorwiegend  auf  tubercnlöse,  aber  auch  auf 
nicht  specifische  Meningitis.  5  mal  wird  Lumbalpunction  ausgeführt, 
einmal  wird  Drucksteigerung  constatiH;,  einmal  ist  positiver  Meningo- 
kokkenbefund  verzeichnet. 

Zum  Schluss  wird  eine  Laminektomie  gemacht,  da  an  einem  Hals- 
wirbel ein  kleines  bewegliches,  vielleicht  mit  dem  angeblichen  Unfall 
zusanunenhängendes  Enochenstückchen  constatirt  und  an  der  ent- 
sprechenden Stelle  eine  locale  meningeale  Reizung  angenommen  wird. 
Auch  bei  dieser  Operation  scheint  der  Druck  gesteigert  gewesen 
zu  sein. 

Therapeutisch  wird  meist  Morphium,  Brom  etc.  verabreicht,  Hg 
und  Eisbeutel  applicirt  Nach  der  Aufnahme  in  Heidelberg,  woselbst 
ebenfalls  zunächst  die  Diagnose  auf  Meningitis  gestellt  wird,  schwinden 
die  anscheinend  sehr  schweren  Krankheitserscheinungen  durch  eine 
^/^stündige  Hypnose,  womit  die  psychogene  Natur  des  Leidens  un- 
zweifelhaft bewiesen  ist  Eine  genaue  Durchsicht  der  Kranken- 
geschichten ergiebt)  dass  es  sich  um   eine   schwere   Hysterie   handelt 

Ich  betrachte  es  nicht  als  meine  Aufgabe,  hier  alle  gestellten 
Diagnosen  zu  rectificiren,  und  würde  dabei  vielleicht  auch  manchen 
Widerspruch  herausfordern.  Ich  sah  mich  aber  genöthigt,  hier  alle 
mir  verfugbaren  Krankengeschichten,  wenn  auch  in  knappstem  Auszug, 
anzuführen,  um  den  ganzen  Fall,  der  wohl  als  Unicum  bezeichnet 
werden  darf,  der  allgemeinen  Beurtheilung  preisgeben  zu  können. 
Ich  gestehe  gern  zu,  dass  man  auf  Grund  einer  einzelnen 
Krankengeschichte  die  Diagnose  Meningitis  in  Betracht 
ziehen  konnte.  Die  Kenntniss  der  Anamnese,  der  ganze  Ver- 
lauf der  Krankengeschichte,  die  gleichzeitig  die  Lebensge- 
schichte des  Mannes  repräsentirt,  wird  zur  Ueberzeugung 
führen,  dass  man  es  mit  einem  psychisch  abnormen  Indivi- 
duum zu  thun  hat,  das  theils  durch  wissentlichen  Betrug, 
theils  auf  unbeabsichtigtem  psychogenem  Weg  im  Stande 
war,  eine  organische  Krankheit  vorzutäuschen,  die  so  getreu 
imitirt  war,  dass  ihre  wahre  Natur  ärztlicher  Beobachtung 
entging. 

Hier  kommt  es  mir  hauptsächlich  darauf  an,  darzuthun,  dass  die 
Krankheit,  mit  welcher  Wenzel  in  die  Heidelberger  Klinik  aufge- 
nommen wurde,  nicht  eine  Meningitis  tuberc.  war,  wie  der  Arzt  vom 
Tagesdienst,  ich  selbst  und  einige  meiner  hiesigen  CoUegen  angenommen 
haben,  sondern  dass  ein  Fall  von  Pseudomeningitis  im  Sinne  der 
französischen  Schule  vorlag. 

Dass  die  Diagnose  Meningitis  genügend  begründet  schien,  habe 
ich  oben  dargelegt,  den  Schluss  auf  die  tuberculöse  Natur  derselben 
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erlaubte  die  AnamDese;  der  Vater  war  an  Phthise  gestorben, 
Patient  selbst  hatte  ein  durch  Lupusnarben  vollständig  entstelltes 
Gesicht,  auch  das  schleichende  Einsetzen  der  Symptome  sprach  mehr 
für  eine  tuberculose,  denn  eine  eitrige  Meningitis. 

Die  Vertheidigung  der  Pseudonatur  der  Meningitis  ist  mir  nach 
obigen  Auseinandersetzungen  wohl  erlassen,  oder  sollte  Jemand  noch 
an  eine  organische  Erkrankung  glauben,  wenn  durch  ein  rein  sugges- 
tives Verfahren  in  ^,'4  Stunden  sämmtliche  bedrohliche  Erscheinungen 
verschwanden! 

Und  doch  bedarf  es  vielleicht  der  Erörterung  einiger  im  ganzen 
Verlauf  unaufgeklärter  und  in  den  Rahmen  der  psychogenen  Pseudo- 
meningitis  nicht  passender  Punkte.  Ich  will  hier  das  Erbrechen,  Kopf- 
und  Nackenschmerz,  Nackenstarre,  Hauthyperästhesie,  Reflexsteigerung, 
Krämpfe,  Polyurie,  Retentio  und  Incontinentia  urinae,  Pulsverlangsamuug 
übergehen;  als  Symptome,  die  bei  der  Pseudomeningitis  zu  den 
häufigeren  gehören,  und  hier  nur  die  Ergebnisse  der  Lumbal- 
punctionen  hervorheben.  5 mal  wurde  die  Lumbalpnnction ausgeführt: 

1.  am  24.  XI.  99  »^  15  cm  Druck;  nach  Entleerung  von  10  ccm 
=  9  cm  Druck, 

2.  am  30.  XI.  99  «=»  25   cm   Druck,   nach   Entleerung   von 
35  ccm  =  10  cm  Druck, 

3.  am  4.  I.  00  =  12  mm  Hg-Druck,   nach   Entleerung  von 
30  ccm  =  (?), 

4.  am  13.  IL  00  =  4  mm  Hg-Druck,  nach  Entleerung  von 
20  ccm  =  (?), 

5.  am  31.  IV.  Ol   =   10   cm  Druck,  nach   Entleerung  von 
20  ccm  =  4  cm  Druck. 

Hier  kann  noch  erwähnt  werden,  dass  bei  der  Operation  von 
Herrn  Prof.  R.  die  Duralflüssigkeit  im  Bogen  herausspritzte. 

Zunächst  will  ich  bemerken,  dass  bisher  bei  Pseudomeningitis 
keine  Lumbalpunction  ausgeführt  ist  Welchen  Schluss  gestatten  nun 
obige  Zahlen? 

Von  einer  eigentlichen  Drucksteigerung  kann  höchstens  bei  der 
2.  Punction  die  Rede  sein;  nach  Quincke  kann  erst  eine  Erhebung 
über  150  mm  als  pathologisch  betrachtet  werden;  Erönig  giebt  noch 
höhere  Werthe  an. 

Jedenfalls  fällt  ein  Druck  von  25  cm  nicht  weit  ins  pathologische 
Bereich;  femer  ist  sehr  auffallend,  dass  der  Druck  bei  der  1.  Punction 
15  cm  betrug  und  bei  der  nur  6  Tage  später  erfolgten  2.  Punction 
bereits  um  10  cm  gestiegen  war.  Unwillkürlich  drängt  sich  der  Ge- 
danke auf,  dass  da  ein  neuer  (etwa  durch  die  1.  Punction  gesetzter?) 
Reiz  auf  eine  Vermehrung  der  Flüssigkeit  gewirkt  hat 
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Immerhin  wäre  es  interessant  zu  erfahren,  ob  auch  in  anderen 
Fällen  Ton  Pseudomeningitis  resp.  bei  hysterischen  Anfallen  mitunter 
eine  Drucksteigerung  vorkommt,  was  mir  a  priori  gar  nicht  un- 
möglich erscheint  Auch  die  Thatsache,  dass  bei  der  Operation  der 
Liquor  im  Strahle  spritzt«,  spricht  fbr  gesteigerten  Druck,  doch  nur 
Yorftbergehend  gesteigerten,  denn  bei  den  4  anderen  Lumbalpunctionen, 
die  ebenfalls  während  der  Anfalle  vorgenommen  wurden,  erwies  sich 
der  Druck  als  normal. 

Noch  auffallender  ist  der  Meningokokkenbefund  in  Bn.  Die 
Untersuchung  wurde  nicht  von  den  behandelnden  Aerzten,  sondern  im 
städt  Laboratorium  vorgenommen;  es  handelte  sich  demnach  um  um- 
ständlichere Verhältnisse.  Jeder,  der  sich  mit  bacteriologischen  Unter- 
suchungen beschäftigt  hat,  weiss,  wie  leicht  Verwechslungen,  Verun- 
reinigungen, Täuschungen  dabei  vorkommen,  und  so  dürfen  wir  unter 
Berücksichtigung  des  ganzen  Erankheitsverlaufes,  unter  Berücksichtigung 
des  negativen  Ausfalles  der  betr.  Untersuchung  nach  den  4  anderen 
Lumbalpunctionen,  unter  Berücksichtigung  endlich  des  fast  plötzlichen 
Sistirens  der  gleich  schweren  Krankheit  während  des  Heidelberger 
Aufenthaltes  hier  wohl  unbedenklich  annehmen,  dass  es  sich  um  eine 
Verwechslung  gehandelt  hat 

Noch  möchte  ich  mit  einem  Worte  der  Fieberverhält nisse 
gedenken,  welche  Wenzel  im  Laufe  seiner  Attacken  darbot.  Ich  will 
hier  nicht  die  Frage  des  hysterischen  Fiebers  im  Allgemeinen 
discutiren,  sondern  nur  untersuchen,  was  wir  von  den  Fiebersteige- 
rungen Wenzel's  zu  halten  haben.  Wenzel  fieberte  in  Hr.,  Kn.,  Ft,  Mm., 
Ktn.,  B.,  Mg.,  nicht  in  Heidelberg.  Wenn  wir  die  Fiebercurven  be- 
trachten, so  fällt  uns  in  Mg.  eine  verblüffende  Unregelmässig- 
keit auf,  von  subfebrilen,  selbst  subnormalen  Temperaturen  bemerkt 
man  Steigerung  bis  zu  40^  die  ebenso  rasch  wieder  zurückgeht  Die 
Curven  passen  für  keine  Krankheit,  und  selbst  für  die  bei  versteckten 
tuberculösen  oder  eitrigen  Processen  vorkommenden  regellosen  Tempera- 
turen sind  diejenigen  Wenzel's  zu  unregelmässig.  In  Heidelberg  wurde  kein 
Fieber  beobachtet;  der  Kranke  hatte  in  der  kritischen  Nacht  eine 
ständige  Wache.  In  Mm.  bestand  hohes  Fieber,  nachdem  ich  mit 
dem  dortigen  Arzte  correspondirt  hatte,  wurde  der  bisher  isolirte 
Fat.  unter  Beobachtung  gemessen  und  verlor  momentan  das  Fieber. 
In  Ft.  wurden  anfangs  hohe  Temperaturen  constatirt,  die  Haut 
fühlte  sich  aber  kalt  an;  als  unter  Controle  gemessen  wurde,  ver- 
schwand das  Fieber  sofort 

Ich  glaube  nicht  fehl  zu  gehen,  wenn  ich  annehme,  dass  es  sich 

bei  Wenzel  meist  weniger  um   ein    echtes   hysterisches   Fieber,   denn 

um  einen  Betrug  handelte,  wie  er   bei   hysterischen  Personen   häufig 
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Yorkommt.  Durch  irgend  welche  Kunstgriffe,  meist  Reihebewegungeu 
am  Thermometer  in  der  Achselhöhle,  wird  das  Hg  in  die  Höhe  ge- 
trieben. 

Suchen  wir  nach  der  Aetiologie  der  Krankheit  resp.  der  Krank- 
heitsattacken, so  muss  hervorgehoben  werden,  dass  während  des 
Heidelberger  Aufenthaltes,  abgesehen  von  dem  Anfall  selbst  (dessen  wahre 
Natur  ja  anfangs  verkannt  wurde)  keine  Anzeichen  von  Hysterie 
zu  bemerken  waren.  Der  Anfall  selbst  aber  wurde  bald  als  hysterischer 
gedeutet  und  die  Diagnose  durch  den  therapeutischen  Erfolg  gesichert. 
Wenn  wir  aber  die  Krankengeschichten  von  Juni  1899  bis  Ende  1901 
verfolgen,  so  sehen  wir,  dass  wir  es  mit  einem  hochgradig  hy- 
sterischen Individuum  zu  thun  haben.  In  buntem  Wechsel  finden 
sich  zahlreiche  unverkennbare  Anzeichen  der  Hysterie  verzeichnet, 
wie  sensible  und  motorische  Lähmungen,  Hyperästhesien,  anästhetische 
und  analgetische  Zonen,  Clavus,  Schüttelkrämpfe,  Blepharospasmus, 
psychische  Alterationen,  Polyurie,  Incontinentia  und  Retentio  urinae 
etc.,  auch  das  ganze  Benehmen  des  Kranken  im  Laufe  der  Jahre 
spricht  fttr  Hysterie,  der  Erfolg  therapeutischer  Maassnahmen,  der  In- 
jection  von  Aqu.  dest,  der  Lumbalpunctionen,  die  oft  momentan  ganz 
wesentliche  Besserung  resp.  scheinbare  Heilung  im  Gefolge  hatten 
(auch  wenn  die  Druckabnahme  nur  gering  war),  die  von  mir  ange- 
wandte Hypnose  ebenso  wie  die  Laminektomie,  deren  Erfolg  demjenigen 
der  Hypnose  etwa  gleichkam;  wenigstens  war  4  Wochen  nach  der 
Hypnose  und  8  Wochen  nach  der  Laminektomie  der  Zustand  des 
Kranken  etwa  derselbe;  es  bestanden  nur  noch  leichte  Nackenschmerzen. 

Wenn  es  nun  auch  zweifellos  feststeht,  dass  wir  es  mit  einer 
schweren  Hysterie  zu  thun  haben,  so  wäre  doch  auch  zu  überlegen, 
ob  Wenzel  nicht  ein  gemeiner  Betrüger  ist  und  die  Meningitis 
simulirt.  Manche  Gründe  liessen  sich  dafür  anführen,  zunächst  ist 
Wenzel  Morphinist;  in  jedem  Krankenhaus  gelangte  er  zu  der 
nöthigen  Morphiumdose,  wurde  diese  ihm  verweigert,  so  verliess  er 
unter  Umständen  die  Anstalt.  Auf  plumpen  Betrug  weisen  WenzeFs 
anamnestische  Angaben  hin,  in  denen  er  die  unglaublichsten 
Lügen  hinsichtlich  der  Aetiologie  seines  Leidens  auftischt 
(Sturz  in  Betrunkenheit,  Sturz  bei  der  Radfahrwette,  Sturz  auf  die 
eiserne  Treppe  2 — 3  Tage  nach  der  Entlassung  in  Heidelberg,  die 
Friedhofgeschichte  etc.),  femer  sind  auffallend  die  auch  in  Heidelberg 
gemachten  mehrfachen  Andeutungen,  dass  er  Meningitis  bekommen 
könne,  das  Verschweigen  seines  Aufenthaltes  in  Heidelberg.  Nicht 
nur  in  Heidelberg«  auch  in  Ft.  und  Fl.  kam  man  zur  Ansicht,  dass 
zum  Mindesten  starke  Aggravation  im  Spiele  sei.  Femer  kommt 
in  Betracht,  das  Wenzel  Wärter  in  einem  Kranken  hause  war,  dass  er 
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seit  seinem  12.  Lebensjahr  nur  mit  kleinen  Unterbrechungen  sich  stets 
in  Krankenhäusern  herumtrieb;  er  wird  wohl  da  oder  dort  einen 
Meningitisfall  gesehen  haben.  Auch  die  Vorspiegelung  von  mehr- 
wöchentlicherBewusstlosigkeit,  die  sich  in  mehreren  Anamnesen 
vorfindet,  lässt  auf  wesentliche  Unwahrheit  schliessen.  Wohl  giebt  es 
auch  bei  der  Hysterie  eine  Amnesie,  allein  Wenzel  konnte  sich  z.  B. 
auf  die  ersten  Tage  seines  Heidelberger  Aufenthaltes  im  Einzelnen 
erinnern,  vergass  allerdings  in  anderen  Krankenhäusern  seinen  Aufent- 
halt in  Heidelberg  —  zu  erwähnen  (!);  im  Uebrigen  ist  Wenzel's  6e- 
dächtniss  ganz  vorzüglich,  wie  Wenzel  überhaupt  ein  ausserordentlich 
intelligenter  und  geschickter,  aber  auch  ebenso  „gerissener''  Mensch 
ist  Sollten  die  von  ihm  producirten  Anfalle  lediglich  auf  Täuschungen 
abzielende  Imitationen  von  Meningitis  sein,  so  würden  die  Productionen 
seiner  Geschicklichkeit  allerdings  zu  höchster  Ehre  gereichen. 

Nun,  hier  ist  nicht  der  Ort,  psychologische  Studien  anzustellen, 
um  zu  eruiren,  was  auf  Kosten  der  Hysterie,  was  auf  diejenigen  von 
Betrug  zu  setzen  ist,  sicher  steht,  dass  Wenzel  Hystericus  ist,  was  auch 
wohl  meist  von  den  behandelnden  Aerzten  erkannt  worden  ist.  Es 
wäre  vielleicht  noch  zu  untersuchen,  wodurch  die  Hysterie  ausgelöst 
ist,  und  da  ist  an  irgend  einen  Fall  auf  den  Hinterkopf  zu  denken; 
der  eine  Reflexhysterie  ausgelöst  haben  mag.  In  Ft.  und  B.  wurde 
am  4.  oder  5.  Halswirbeldomfortsatz  ein  kleines  bewegliches  Knochen- 
oder Knorpelstück  gefühlt,  möglich,  dass  dieses  mit  dem  Fall  zu- 
sammenhängt. Insofern  war  eine  Operation  wohl  angezeigt  (In  H. 
wurde  eifrig  nach  einer  localen  Läsion  gesucht,  aber  nichts  gefunden.) 
Dass  aber  eine  Meningitis  durch  irgend  einen  kleinen  localen  Herd  aus- 
gelöst wurde,  wird  wohl  Jedermann  auf  Qrund  des  ganzen  Verlaufes  des 
Leidens  als  ausgeschlossen  erachten.  Wie  erwähnt,  hat  er  wohl  einen 
oder  mehrere  Fälle  von  Meningitis  in  seiner  langen  Spital- 
praxis gesehen,  die  sich  seiner  Psyche  so  lebhaft  einzu- 
prägen vermochten,  dass  eine  Reproduction  auf  psychogenem 
Wege  gelegentlich  zum  Vorschein  kam.  Die  Idee,  Meningi- 
tiker  zu  sein,  mag  ihm  im  Verlauf  seiner  Krankheit  durch  ärzt- 
liche Besprechungen  am  Krankenbett,  durch  eine  schrift- 
liche Bescheinigung,  die  er  in  der  Tasche  trägt,  so  ein- 
dringlich suggerirt  sein,  dass  er  sich  von  der  Suggestion  nicht 
mehr  befreien  kann.  Dass  Wenzel  kein  Meningitiker,  sondern  ein 
Pseudomeningitiker  ist,  glaube  ich  dargethan  zu  haben. 

Wie  oben  angedeutet,  hat  die  Pseudomeningitis  in  der  Pathologie 
in  Frankreich  bereits  ihren  gesicherten  Platz.  Wenn  in  Deutschland 
noch  wenig  über  das  Leiden  bekannt  ist,  so  mag  das  damit  zusammen- 
hängen, dass  man  sich  in  Frankreich  von  jeher  mit  der  Hysterie  und 
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deren  yariablen  Erschemungen  mehr  beschäftigt  hat  denn  in  Deutsch- 
land. Immerhin  konnte  ich  in  der  französischen  Literatur  keinen  Fall 
finden,  der  obigem  an  praktischer  Bedeutung  gleich  käme.  Im  Folgen- 
den sollen  die  bisher  publicirten  Fälle  von  Pseudomeningitis  auszugs- 
weise mitgetheilt  werden: 

1.  Arnozan.  1873.  Am  26.  Dec.  1872  Aaftiahme  eines  16j&hr. 
Mädchens  im  Hospital  St.  Andr^  in  vollständig  bewaastlosem  Zustande. 
Seit  etwa  15  Tagen  Menstroationsbesch werden,  Kopfschmerz,  unstillbares 
Erbrechen,  hartnäckige  Obstipation.  Am  Tage  vor  dem  Eintritt  nach  diesen 
Prodromalerscheinangen  plötzlich  comatöser  Zustand.  Vollständige  Empfin- 
dungslosigkeit, keine  Keflexbewegnngen,  Muskelschlaffheit;  die  Glieder  bleiben 
in  der  Lage,  in  welche  man  sie  brachte;  nar  zuweilen  treten  in  den 
Hüften  Bengecontractaren  auf,  ebenso  Oontractar  in  der  Nackenmasculatur, 
im  Orbicularis  palpebrarum,  in  den  Masseteren.  Ferner  Lähmnng  der 
Sinnesorgane,  Sprache  etc.  Pupillen  ungleich  weit,  reagiren  nicht  auf  Licht- 
einfall, liegen  meist  hinter  den  oberen  Augenlidern  verborgen.  Strabismus, 
bald  convergens,  bald  divergens.  Keine  Delirien.  Respiration  regelmässig, 
langsam,  nicht  erschwert.  Lungen  normal,  keine  Anzeichen  von  Tnberculose. 
Puls  irregulär,  intermittirend ,  zwischen  80  u.  112.  Temperatur  38,2. 
Haut  heiss;   moningitische  Flecken,   vasomotorische  Reizbarkeit  der  Haut. 

Das  Coma  zeigt  zuweilen  Unterbrechungen,  die  mit  einer  gewissen 
Regelmässigkeit  wiederkehren  and  nur  Momente  anhalten.  Das  sonst  blasse 
Gesicht  zeigt  dann  eine  Congestion,  die  Augen  öffnen  sich,  die  Kranke 
stösst  heftige  Schreie  aus.  Sie  äussert  etwas  Empfindnng,  kann  Fragen 
beantworten,  ihre  Umgebung  erkennen.  Pald  fällt  sie  wieder  in  den  coma- 
tösen  Zustand  zuriick.  —  Infolge  des  Trismus  wird  die  Nahrungszufnhr 
unmöglich,  Klystiere  werden  nicht  gehalten.  Therapie:  8  Blutegel  hinter 
Proc.  mast.,  Eisblase  auf  den  Kopf,  Galomel.  —  In  den  nächsten  Tagen  ist 
der  Status  fast  unverändert,  das  Goma  hält  an,  ebenso  Obstipation,  Kopf- 
schmerz, Erbrechen;  Temperatur  fast  normal,  öfters  Morgens  höher  als 
Abends.    Am  29.  XII.  Abends  bedrohlicher  CoUaps  mit  fadenförmigem  Puls. 

In  der  Nacht  vom  1.  auf  2.  Januar  Wiederkehr  der  Periode,  am  2.  I. 
war  das  Coma  verschwunden,  Patientin  erwachte,  wie  aus  aus  einem  tiefen 
Schlaf,  Temperatur,  Puls  normal.  In  den  nächsten  Tagen  traten  noch  einige 
hysterische  Symptome  auf,  dann  Heilung. 

2.  M.  Rousseau-Saint- Philippe.  1873.  17jähr.  Mädchen  von 
zartem,  lymphatischem  Habitus.  Keine  nervöse  Heredität.  Das  junge  Mädchen, 
seit  einigen  Monaten  verlobt,  sah  ihre  Hochzeit  durch  unvorhergesehene 
Hindemisse  hinausgeschoben.  Die  Wartezeit  wirkte  auf  ihre  Stimmung 
ungünstig,  so  dass  sie  immer  düsterer  wurde.  Am  15.  Mai  70,  zu  einer 
Zeit,  in  der  sie  an  Menorrhagie  litt,  bekam  sie  in  Folge  eines  ermüdenden 
Spazierganges  bei  feuchtem  Wetter  einen  heftigen  Schmerz  im  Rücken  und 
Genick.  Gleichzeitig  hört  die  Periode  auf.  Am  Abend  hohes  Fieber;  am 
folgenden  Tag  kehren  die  Schmerzen  mit  erneuter  Heftigkeit  in  der  Wirbelsäule 
wieder,  ausserdem  klagt  sie  über  Kopfschmerz.  Biliöses  Erbrechen,  Obstipation, 
Pupillenverengerung,  Sehnenspringen,  Spasmen,  leichte  Oonvulsionen,  Delirien. 
Puls  klein,  frequent,  regelmässig.     Haut  ziemlich  warm.    Morgens  Befinden 
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besser,  Abends  ansgeprägrte  Verschlimmerang.    Die  Sensibilität  steigert  sich, 
mehrere  hyperästhetische  Zonen,  bes.  in  der  Hagengegend. 

Diagnose:  Meningitis  acuta.  Ord.:  Antiphlogistische  Mittel  Ver- 
schlimmerang der  nervösen  Symptome.  Gesicht,  Gehör  fiberreizt,  Gemchs- 
vermögen  fehlt  fast  ganz,  wofür  Antipyretica  verantwortlich  gemacht  werden. 
Kranke  verfällt  in  einen  Gollaps,  wodurch  Prognose  sehr  schlecht  wird. 
Nach  3  Tagen  Besserung.  Es  bleibt  zunächst  Schwäche.  Ohrensaussen, 
Eingenommensein  des  Kopfes  zurück,  bald  erholt  sich  Patientin,  heirathet. 
Seit  4  Jahren  absolut  gesund    (Brug^re). 

3.  M.  Rousseau-Saint-Philippe  (1.  c).  üeber  diesen  Fall  berichtet 
der  Autor  Folgendes.  Das  19  Jahre  alte  Fräulein  M.  wurde  von  allen  Er- 
scheinungen einer  Meningitis  befallen,  deren  Aufzählung  ich  mir  erspare. 
Es  genügt  mir  testzustellen,  dass  auch  in  diesem  Falle  derselbe  Wechsel 
von  Excitation  und  Depression  vorhanden  war.  An  einem  Tage  war  die 
Kranke  so  schlecht,  dass  der  Arzt  ein  schlimmes  Ende  voraussagte,  was 
ihn  aber  nicht  hinderte,  mit  der  Verabreichung  von  Antiphlogismen  fort- 
zufahren, zu  denen  er  schon  in  den  ersten  Tagen  gegriffen  hatte.  Indess 
wider  alles  Erwarten  gingen  die  Erscheinungen  zurück  und  die  Kranke 
genas.  Aber  2  Monate  später  brachen  Attacken  einer  grande  hyst^rie  aus. 
Die  Affection  hielt  1  Jahr  lang  an,  dann  trat  Ruhe  ein  und  „ce  grand  orage"" 
erlosch.  Die  schweren  Erscheinungen,  welche  das  junge  Mädchen  sehr 
herunterbrachten,  schwanden  glücklicher  V^eise  und  zur  Zeit  sind  nur  noch 
unbedeutende  nervöse  Erscheinungen  vorhanden     (Brugere). 

4.  M.  Boissard.  1883.  45jähr.  Frau.  Mutter  an  Phthise  gestorben, 
Pat.  selbst  verlor  ihre  beiden  Kinder  an  Meningitis.  Seit  3  Jahren  Husten, 
einige  Male  Hämoptyse.  Vor  8  Tagen  wurde  sie  von  heftigem  Kopfweh 
befallen.  Erbrechen,  mühelos,  cerebralen  Charakters,  nach  jeder  Nahrungs- 
aufnahme. Status:  Pat.  stösst  klagende  Laute  aus,  ruft  „Mein  Kopf,  mein 
Kopf"  Pupillen  etwas  eng,  reagiren  träge,  Leib  etwas  eingezogen,  hart- 
näckige Verstopfung.  Puls  regelmässig,  klein,  langsam,  48 — 52  i.  d.  Min. 
Temp.  37^.     Tuberculose  nicht  nachzuweisen. 

Diagnose:  Meningitis  tuberculosa.  In  den  nächsten  Tagen  Ver- 
schlimmerung der  Erscheinungen.  Kopfschmerz  äusserst  intensiv.  Erbrechen, 
Obstipation  halten  an.  Prostration  nimmt  zu.  Pat.  erwacht  aus  dem  Sopor 
nur,  um  über  Kopfschmerz  zu  klagen.  Puls  fällt  auf  48.  Temp.  hebt  sich 
nicht  über  37,4.  Therapie:  Eisblase  auf  den  Kopf,  Vesicatore  im  Nacken, 
Jod-Brom. 

Am  6.  Tage  etwas  Besserung.  Complete  Anästhesie  an  verschiedenen 
Punkten  der  oberen  Extremitäten.  Am  7.  Tage  rasche  Besserung.  Sensi- 
bilitätsstör nn  gen  bleiben  zurück,  auch  sonst  noch  allgemeine  Beschwerden. 
Etwa  nach  4  Wochen  Schmerzen  in  allen  Extremitäten,  Dysbasie.  Aphonie. 
Globusgefühl,  Gaumensegelanästhesie.  Hemianästhesie  der  ganzen  rechten 
Körperhälfte.    Nach  ungefähr  8  Wochen  Entlassung  mit  der  Hemianäthesie. 

5.  Huchard  et  Axenfeld.  1883.  Ein  16jähr.  Mädchen  wurde  wegen 
eines  leichten  Typhus  aufgenommen.  Vom  2.  Tage  an  wurde  eine  ausser- 
ordentlich empfindliche  Hyperästhesie  des  ganzen  Körpers  constatirt.  Ganz 
besonders  waren  auch  die  Domfortsätze  der  Gervical-  und  Dorsalwirbel 
sehr  schmerzhaft.  Ferner  wurden  Taches  m^ningitiques  nachgewiesen,  so 
dass  schliesslich  an  eine  meningitische  Gomplication  gedacht  werden 
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mnsste.  Indess  schon  vom  ersten  Tage  ab  standen  diese  anscheinend 
schweren  Erscheinungen  in  scharfem  Contrast  zur  Benignitftt  des  Krankheits- 
zustandes,  znr  geringen  Fiebersteigemng,  zur  Abwesenheit  von  Nacken- 
starre von  Kopfschmerz,  von  Contractoren,  Delirien  etc.  etc.  Allmählich 
wichen  auch  diese  psendo -meningitischen  Symptome  einem  Status  neryosus, 
in  dem  unmotivirtes  Weinen,  Erstickungsanfölle  eine  Hauptrolle  spielten. 
Auffallend  waren  auch  ganz  bizarre  Charaktereigenthümlichkeiten,  so  dass 
man  schliesslich  zur  üeberzeugung  kam,  dass  Hysterie  mit  im  Spiele  sei. 
In  der  Eeconvalescenz  kamen  auch  die  hysterischen  Stigmata  immer  mehr 
zum  Vorschein. 

6.  Labadie-Lagrave  et  Devignac.  1883.  45 jähr.  Dienstmädchen 
Anamnese  nichts  bes.  1880  Ohrausfluss  beiderseits.  Bald  darauf  Attacke 
von  heftigen  Kopfschmerzen,  Bewusstseinverlust  für  24  St.,  Fieber,  dann 
rechtsseitige  schlaffe  Lähmung,  die  sich  in  den  nächsten  3  Monaten  nur 
wenig  besserte.  Nunmehr  ähnlicher  Zufall,  aber  nach  Wiederkehr  des 
Bewusstseins  auch  links  Parese. 

Aufnahme  in  ein  Hospital:  Etickfälle  von  Apoplexie,  epileptiforme 
Krisen,  Erbrechen  etc.,  Fieber.  Dieser  Zustand  1  Jahr  lang.  Zunge  con- 
trahirt,  kaum  beweglich,  dadurch  Erschwerung  bei  Essen  und  Sprache.  Linke 
Seite  hypalgetisch,  Geschmack  felilt  rechts,  Geruchsstörung,  Paralyse  bei- 
der äusseren  Recti,  so  Strabismus,  homonyme  Diplopie.  Gaumenreflex  fehlt 
Sehnenreflexe  gesteigert  Differentialdiagnose  zwischen  Hysterie  und 
Meningitis  bleibt  unentschieden,  Behandlung  wird  auf  letztere  gerichtet 
Verlauf:  Häufige  epileptiforme  Attacken  mit  heftigem  Schreien,  Lichtscheu, 
Blepharospasmus,  Zunge  trocken,  müheloses  Erbrechen,  Obstipation,  Som- 
nolenz,  aus  welcher  sie  nur  durch  lautes  Anrufen  geweckt  werden  kann. 
Antwortet  stammelnd.  Gesichtsneuralgien,  Herz  normal,  Athmung:  Cheyne- 
Stokes.  Pupillen  weit,  reactionslos.  In  nächster  Zeit  traten  an  den  Lippen 
Blasenbildungen  auf^  die  aber  schliesslich  narbenlos  ausheilen.  Die  Somnolenz 
schwand  allmählich,  die  epileptiformen  Attacken  wurden  seltener,  weni^r 
heftig.  Paresen  und  Contracturen  bleiben  unverändert.  In  diesem  Zustand 
wurde  Fat  nach  Lourdes  geschickt;  das  Wasser  hatte  sie  noch  nicht  be- 
rührt, als  sie  die  Sänfte,  in  der  sie  transportirt  wurde,  yerliess  und  fireie 
Beweglichkeit  erlangte. 

7.  M.  de  Brun.  1884.  Nach  einer  Mittheilung  an  Chantemesse  (s.  d.) 
23jähr.  Dienstmädchen.  Vater  und  Mutter  an  Phthise  gestorben.  Seit 
8  Jahren  leidet  Pat.  an  Husten.  1880  auf  einer  Reise  Bluterbrechen, 
ebenso  vor  2  Jahren  und  seitdem  noch  3  mal.  Während  einer  Typhus- 
reconvalescenz  1.  Bein  Contractur.  Alle  Winter  Erkältungen  und  Stimm- 
losigkeit  Störungen  der  Periode.  Im  Januar  83  1.  Seitenstechen,  viel 
Husten,  Aphonie,  Kopfschmerzen,  Appetitlosigkeit  In  nächster  Zeit  allg. 
Beschwerden;  1.  Spitze  auf  Tuberculose  suspect.  Am  8.  März  Erbrechen. 
Am  11.  ni.  Syncope,  Blässe,  enorme  Pulsschwäcbe,  Unempfindlichkeit, 
Röcheln.      12. — 13.  III.   Extreme   Schwäche,   Art  von    Coma,   Erbrechen. 

14.  III.    Steigerung    der  Beschwerden,  Temp.   Morgens  38,   Abends  39,2. 

15.  lU.  Pupillen  eng,  Gesicht  blass,  heftiger  Kopfschmerz,  laute  plötzliche 
Schreie,  Schlaflosigkeit  Untere  Extremitäten  in  Streckcontractur.  Temp. 
37,5 — 38^.  In  nächsten  Tagen  Befinden  schlechter,  hydrencephalische  Schreie, 
Pupillen  eng,  Photophobie.  Allgemeine  Hyperästhesie.  Unstillbares  Er- 
brechen, Delirien,  Temp.  39,2^. 
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Am  17.  III.  etwas  Besserung,  die  in  den  nächsten  Tagen  noch  zunimmt, 
In  der  Eeconvalescenz  noch  einmal  Delirien. 

Seit  21.  III.  kein  Erbrechen  mehr.  Mitte  April  Entlassung  in  ge- 
heiltem Znstand. 

8.  Andr6  Chautemesse.  1884.  Gephalalgische  Krisen  mit  plötz- 
lichem Aufschreien,  Erbrechen  während  mehrerer  Tage.  Pulsverlangsamung. 
Normale  Temperatur.  Heilung.  20  jähr.  Dienstmädchen.  Eintritt  2.  L  83. 
Anamnese:  Heredität.  Nie  hysterische  Krämpfe^  aber  zu  Globus  hystericus 
geneigt.  Trockener  Husten.  1 4  Tage  vor  Eintritt  bemerkt  sie,  dass  Speisen  faden 
resp.  gar  keinen  Geschmack  haben.  26.  XII.  82  plötzlich  heftige  Kopf- 
schmerzen, bald  Erbrechen  nach  jeder  Ingestion,  7—8  mal  täglich,  schlaf- 
los, laute  Schreie. 

Befund:  Hochgradige  Schwäche,  Sensorium  frei,  trüber  Blick.  Leib 
eingezogen,  nicht  druckempfindlich.  Keine  Täches  m^ningitiques.  Biliöses 
Erbrechen.  Appetitmangel.  Puls  60.  Temp.  37.  Diagnose:  Meningitis.  Ver- 
lauf: Schlaflos,  nächtliche  Schreie,  viel  Erbrechen,  Art  Begurgitiren. 
Wechsehide  Sensibilitätsstörungen  an  Extremitäten,  rechtsseitige  Gesichts- 
anästhesie. Geschmacksempfindung  erloschen.  Stets  Pulsverlangsamung. 
Temperatur  normal.  Auf  Brechmittel  allmählich  Besserung.  Am  18. 1.  83 
geheUt. 

9.  Paul  Dalch^.  1885.  20  jähr.  Dienstmädchen,  trat  am  21.  XL  84 
ins  Hotel  Dieu  ein.  Anamnese:  Mutter  sehr  nervös.  Früher  nie  ernstlich 
krank.  Seit  3  Monaten  nicht  wohl,  appetitlos,  allg.  Mattigkeit;  3  Wochen 
vor  Eintritt  Bluthusten. 

Vor  3  Tagen  plötzlich  heftiges  Seitenstechen  mit  Kopfschmerz,  mehr- 
mals Schüttelfröste  und  Diarrhoe;  am  Tage  vor  dem  Eintritt  Delirien,  Er- 
brechen während  der  Nacht.  Klagt  jetzt  über  intensiven  Kopfschmerz, 
Schwindel,  so  dass  sie  nicht  aufrecht  stehen  kann.  Pupillen  mittelweit, 
giebt  Doppeltsehen  an.  Ohrgeräusche.  Status:  Lungen  nichts  bes.  Vor- 
herrschend im  Krankheitsbild  ein  leichter  trockener,  alle  15 — 20  Secunden 
eintretender  Husten  ohne  Auswurf,  die  Brust  wird  von  Zeit  zu  Zeit  durch 
Contractionsbewegungen  gehoben  wie  beim  Singultus  oder  Brechreiz.  Er- 
brechen seit  letztem  Tag.  Druckempfindlichkeit  der  ganzen  Wirbelsäule, 
besonders  im  Nacken.  Ovaralgie.  Keine  meningitischen  Striche.  Puls  frequent, 
Temperatur  38,2.  In  den  nächsten  Tagen  behielt  sie  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Nackenschmerz,  Diplopie,  Ohrensausen,  Verstopfung,  Temp.  schwankend,  hielt 
sich  aber  zwischen  37,4  und  38.2,  einmal  38,8^.  Der  Husten  verschwand 
bald,  am  6.  Dec.  verschwand  das  Doppeltsehen.  Am  7.  Dec.  plötzlich  hohes 
Fieber  mit  Angina,  am  12,  XIL  Fieberabfall.  Am  20.  XII.  geheilt 
entlassen. 

Bei  dem  (3  Tage  vor  dem  Eintritt)  plötzlichen  Beginn  von  cerebralen 
Symptomen:  Delirien,  Kopfschmerz,  Schwindel,  Diplopie,  sowie  Fieber, 
Hyperästhesie  der  W^irbelsäule,  wurde  tuberculöse  Meningitis  befürchtet 
und  zwar  um  so  mehr,  als  Pat.  seit  3  Monaten  in  ihrem  Ernährungs- 
zustand sehr  zurückgegangen  war  und  vor  3  Wochen  eine  Hämoptyse  hatte. 
Der  eigenthümliche  Husten,  der  negative  Lungenbefund,  die  geringe  Tem- 
peratursteigerung sprachen  allmählich  mehr  für  Hysterie. 

10.  R^gnaud.  1886.  15  jähr.  Mädchen.  Keine  hereditäre  Belastung, 
keine  Nervosität  in  der  Kindheit.    Nach  einigen  Tagen  Unwohlseins  traten 
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in  Folge  eines  Zwistes  Cephalalgie,  Erbrechen,  Delirien  auf.  Dentliche 
meningi tische  Flecke.  Fieber  allerdings  nie  hoch,  38,8,  Pnls  105.  Diagnose 
wurde  aaf  Meningitis  tubercnlosa  gestellt.  Während  der  nftchsten 
8  Tage  hielten  die  alarmirenden  Symptome  mit  gleicher  Intensität  an,  die 
Prognose  schien  schlecht  za  sein.   Am  9.  Tage  plötzlich  Heilung  (Brng^re). 

11.  Mac6.  1888.  24jähr.  Krankenwärterin.  Eintritt  25.  IX.  85. 
Keine  Heredität.  Mit  7  Jahren  bekam  sie  Krämpfe  (?),  die  mit  19  Jahren 
vollständig  verschwanden.  Vor  3  Jahren  Aufnahme  in  ein  Spital  wegen 
choreaartiger  Anfälle,  die  sich  mit  Lichtscheu  combinirten,  welche  sie  zwang, 
fdr  lange  Zeit  blaue  Brillen  zu  tragen. 

In  letzten  Jahren  öfters  nervöse  Aphonie,  die  plötzlich  kam  und  ebenso 
rasch  verschwand. 

Einige  Tage  vor  dem  Eintritt  Uebelkeit,  Appetitlosigkeit,  Schlaflosigkeit. 
Beim  Eintritt  ausgesprochener  Fieberzustand  mit  schweren  Allgemein- 
erscheinungen. Temp.  39,5,  Haut  heiss,  feucht;  Puls  regelmässig,  klein,  sehr 
beschleunigt.  Gesicht  geröthet,  gedunseu,  Augen  in  Folge  von  Lichtscheu 
geschlossen.  Kopf  nach  hinten  gebeugt  Nackenstarre.  Heftige  Kopf- 
schmerzen. Während  der  schlaflosen  Nacht  stösst  sie  Schreie  aus,  ist  un- 
ruhig, seufzt  Leib  eingezogen.  Vollständige  Obstipation,  ausgesprochene 
meningitische  Flecke.  Allgemeine  Hyperästhesie,  Patellarreflexe  kaum  ver- 
ändert. Untersuchung  der  übrigen  Organe  vollständig  negativ.  Diagnose: 
Meningitis  tubercnlosa.    Ord.:  Calomel  Blutegel  hinter  Proc.  mast. 

Die  nächsten  Tage  Zustand  unverändert  Pat  ist  sehr  abgeschlagen 
und  abgemattet  Stets  dieselbe  Hyperästhesie,  heftige  Kopfschmerzen,  so 
dass  sie  continuirlich  beide  Hände  an  den  Kopf  hält  Temperatur  schwankt 
zwischen  38,4^  und  39,5^.  Puls  100— 110.  Pupillen  contrahirt  r.  =  1. 
Keine  Augenmuskellähmung.  5  oder  6  mal  müheloses  biliöses  Erbrechen 
von  mittlerer  Menge,  „ganz  wie  cerebrales  Erbrechen''.  Respiration  nicht 
verändert.    Prognose  äusserst  ernst     Die  Diagnose  scheint  absolut  sicher. 

6  Tage  nach  Beginn  findet  man  sie  eines  Morgens  ruhig  schlafend; 
als  man  sie  weckt,  hält  sie  die  Augen  halb  offen,  sie  klagt  nicht  mehr 
über  Kopfschmerzen.  Temp.  38.  Jetzt  taucht  der  Gedanke  an  hysterischen 
Zufall  auf.  Man  findet  complete  Hemianästhesie  der  ganzen  rechten  Seite, 
Rachenanästhesie,  Gesichtsfeld einschränkung.  An  folgenden  Tagen  rasche 
Besserung,  das  Fieber  schwindet  mit  den  übrigen  Symptomen;  die  Kranke 
wird  munter,  Appetit  kehrt  zurück;  als  sie  aber  aufstehen  will,  bricht  sie 
auf  dem  Boden  zusammen.  Die  Erscheinungen  der  Meningitis  haben  einer 
Paraplegie  Platz  gemacht,  die  nach  einigen  Tagen  schwindet  Am  12.  X. 
vollständig  geheilt  und  gesund  bis  Mitte  Januar.  Nun  wurde  sie 
ohne  nachweisbare  Ursache  von  denselben  Krankheitserscheinungen  befallen; 
auch  diesmal  ging  den  schweren  Erscheinungen  eine  kurze  Periode  von  Un- 
wohlsein voraus.  Das  hohe  Fieber  nebst  den  übrigen  Symptomen  der 
Meningitis  tubercnlosa  wurde  diesmal  sofort  als  Febris  hysterica  mit  Pseudo- 
meningitis  aufgefasst     Am  1.  II.  war  sie  wieder  hergestellt  (Brugere). 

12.  Mace.  1888.  25jähr.  Köchin.  Vor  13  Tagen  in  der  Nacht 
plötzlich  Kopfschmerz,  der  ihr  Schreie  entlockte.  Am  folgenden  Morgen 
hohes  Fieber,  Erbrechen  nach  jeder  Ingestion,  Unruhe,  Delirien,  ging  aus 
dem  Bett  Hartnäckige  Obstipation.  Befund:  Heftige  Kopfschmerzen, 
häufige  Schreie,  Seufzen:  „mein  Kopf,  mein  Kopf^. 
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Kopf  nach  hinten  gebeugti  Nackenstarre,  Stirn  gerunzelt,  ängstlicher 
Blick.  Augenlider  durch  freiwillige  Ptose  geschlossen,  Lichtscheu.  Pupillen 
eng,  r.  «^  1.,  reagiren.  Kernig  positiv.  Leib  eingezogen,  Zunge  und  Zähne 
trocken.  Keine  meningitischen  Flecke.  Befleze  normal.  Allgemeine  Hy- 
perästhesie. Leichte  Streckcontractur  der  Beine.  Milz  nicht  vergrössert. 
Puls:  regelmässig,  88;  Temp.  38,6.  Allgemeine  sensorielle  Hyperästhesie, 
Photophobie,  geringstes  Geräusch  ruft  kleine  Schüttelkrämpfe  der  oberen 
Extremitäten  hervor. 

Diagnose.:  Meningitis  tuberculosa.  Ord.:  Blutegel,  Galomel.  In 
nächsten  Tagen  derselbe  Zustand.  Delirien.  Temp.  bis  88,8.  Am  8.  Tage 
in  der  Nacht  2  Stähle,  darnach  Besserung.  Weniger  Kopfschmerz,  Kernig, 
weniger  Nackenstarre,  weniger  Erbrechen.  Am  9.  Tage  etwas  Verschlim- 
merung, Nachts  noch  Schreie.  Am  10.  Tage  Befinden  vorzüglich.  Am  15. 
Tage  geheilt  entlassen. 

Nachträglich  wird  mitgetheilt,  dass  Pat.  seit  dem  18.  Jahre  an  hy- 
sterischen Krampfaufällen  leidet.  Rachenanästhesie,  sonst  keine  hyste- 
rischen Stigmata. 

Pat  hatte  ausserdem  eine  eitrige  Vaginitis  (Brugere). 

13.  M.  Pitres.  1891.  17  jähr.  Mädchen,  3  Geschwister  an  Meningitis 
gestorben.  1889  pflegte  sie  ihren  an  Mening.  tbc.  leidenden  Bruder  bis  zu 
seinem  Tode.  Danach  trübe,  träumerische,  gereizte  Stimmung  3  Monate 
lang.  Nun  plötzliche  Erkrankung  mit  heftigen  Kopfschmerzen,  Erbrechen, 
Obstipation,  Delirien.  Der  behandelnde  Arzt  nahm  Meningitis  an  und 
verordnete  entsprechend.  Etwas  Besserung;  nach  3  Wochen  schweres 
Kecidiv.  Aufnahme  ins  Hotel  Saint'-Andr^.  Symptome  der  Meningitis 
tuberculosa.  Intensive  Cephalalgie,  tägliches  Erbrechen,  Schlaflosigkeit, 
Appetitlosigkeit,  Obstipation.  Puls  klein,  beschleunigt,  Temp.  normal.  L. 
Extremitäten  gelähmt,  keine  Contractur,  keine  Steigerung  der  Sehnenreflexe. 
Bald  wurden  aber  eine  Reihe  von  Symptomen  beobachtet,  die  eine  Hysterie 
sicherstellten  (Brugere). 

14.  Paul  SoUier.  1891.  5 jähr.  Mädchen.  Vater  an  Tuberculose  ge- 
storben, Tante  (väterlicherseits)  leidet  an  grande  hyst^rie.  Eine  Schwester 
an  Meningitis,  eine  an  Pott'scher  Krankheit  gestorben.  Das  Kind  erkrankte 
nach  einem  Schreck  unter  schweren  Symptomen,  die  für  Meningitis  tuber- 
culosa gehalten  wurden.  Vorherrschend  waren  Krampfanfälle,  heftige 
Kopfschmerzen,  Erbrechen.  Die  Prognose  wurde  letal  gestellt.  Die 
lange  Dauer  und  die  deutlich  bestehende  Hysterie  Hessen  die  Diagnose  um- 
stossen.    Das  Kind  heilte  vollständig   (Brugere). 

15.  M.  Tuja.  1892.  19 jähr.  Mädchen.  Mutter  neuropathisch,  von  zwei 
Brüdern  starb  einer  an  tuberculöser  Meningitis.  Im  Verlaufe  einer  seit 
dem  16.  Jahre  bestehenden  Hysterie  mit  Anfällen  traten  plötzlich  im  An- 
schluss  an  einen  besonders  schweren  Anfall  bedrohlich  erscheinende  Symptome 
einer  Meningitis  auf,  die  aber  nach  11  Tagen  plötzlich  denjenigen  der 
früheren  Hysterie  wichen. 

16.  J.  Brugere.  1893.  21  jähr.  Mädchen.  Vater  an  Lungenerkrankung 
rasch  gestorben.  Pat.  leidet  seit  4. — 5.  Jahr  an  Kopfschmerz.  Im  12.  Jahre 
sehr  intensive  Kopfschmerzen,  unaufhörliches  Erbrechen,  Obstipation.  Wurde 
für  Meningitis  tuberculosa  gehalten.  Nach  5  Monaten  Dauer  Paralyse 
der  rechten  Körperhälfte  und  Amaurose.  Allmählich  Erholung.  Seit  4  Monaten 
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in  Folge  psychischer  Erregung  Aenderung  im  Charakter.  Nanmehr  Auf- 
treten von  Symptomen,  die  vom  behandelnden  Arzt  für  eine  Meningitis  an- 
gesehen werden:  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Obstipation,  Convulsionen,  bald 
linksseitige  Hemiplegie  und  Aphasie.  Puls  normal,  Temp.  normal,  verwirrte 
Antworten.  Zahlreiche  hysterische  Symptome  deckten  das  wahre  Leiden 
bald  auf.     Unter  Behandlung  mit  Douchen  rasche  Besserung. 

17.  L.  Blumenau.  1898.  Der  mitgetheilte  Fall  von  kindL  Hysterie 
betrifft  einen  12jährigen,  erblich  nicht  belasteten  Knaben,  der  im  Anschluss 
an  eine  Erkältung  an  einem  Symptomencomplex  erkrankte,  der  mit  grösster 
Wahrscheinlichkeit  auf  das  Vorhandensein  einer  tuberc.  Meningitishinzu- 
weisen schien.  Der  Fat.  litt  beständig  an  den  heftigsten  Kopfschmerzen, 
zeitweise  traten  Krampfanfälle  auf,  die  von  Bewusstlosigkeit  gefolgt  waren, 
femer  Erbrechen  und  hohes  Fieber ;  es  bestand  ausserdem  Blepharospasmus, 
Nystagmus  und  Herabsetzung  des  Sehvermögens,  Appetitlosigkeit,  Obstipation 
und  Parese  der  Extremitäten.  Erst  nachdem  es  dem  Verf.  gelungen  war 
einen  Krampfanfall  persönlich  zu  beobachten,  der  alle  Anzeichen  eines 
hyster.  Anfalles  darbot,  wurde  die  Diagnose  auf  Psendomeningitis  hysterica 
gestellt  Das  Interesse  des  Falles  wird  erhöht  durch  den  glänzenden  Heil- 
erfolg, der  mit  der  Suggestionstherapie  erzielt  wurde.  Nach  erfolgter 
Suggestion  verschwanden  sofort  alle  krankhaften  Symptome  ausser  der 
Parese  der  Extremitäten,  die,  wenn  auch  bedeutend  vermindert,  noch  eine 
Zeit  lang  fortbestand.  Doch  auch  diese  verschwand  bald  vollständig  bei  Ge- 
legenheit eines  Familienfestes,  bei  dessen  Feier  Pat.  ganz  gesund  erscheinen 
wollte. 

Krankheitsbild. 

Aus  obigen  19  Fällen  (der  Fall  von  Olli  er  und  der  unsrige  ein- 
gerechnet) ersehen  wir,  dass  die  Krankheit  meist  mit  einer  mehrere 
Tage  bis  Wochen  anhaltenden  Aura  beginnt,  die  in  allgemeinem  Un- 
wohlsein, verbunden  mit  Kopfschmerz,  Uebelkeit,  Erbrechen,  Appetit- 
losigkeit und  Abgeschlagenheit  besteht  Nun  setzen  meist  ziemlieh 
plötzlich,  mitunter  mit  einem  Schüttelfrost,  schwerere  Erschei- 
nungen ein,  Delirien,  Temperatursteigerung,  heftiger  Kopfiachmerz,  der 
den  Kranken  laute  Schreie  entreisst,  Nackensteifigkeit,  Nackenschmerzen, 
Empfindlichkeit  der  ganzen  Wirbelsäule,  krampfartige,  schmerzhafte 
Muskelzuckungen.  Genauere  Untersuchung  ergiebt  Strabismus,  ver- 
engte Pupillen,  Pulsverlangsamung,  selbst  Irregularität  (Ollier),  Läh- 
mungen, vasomotorische  Störungen.  Der  Leib  ist  eingezogen,  Er- 
brechen erfolgt  nach  jeder  Nahrungsaufnahme,  der  Stuhl  ist  verstopft 
Die  Delirien  nehmen  zu,  gehen  in  Coma  über.  Da  in  der  Anamnese 
Anhaltspunkte  für  phthisische  Belastung  bestehen,  wird  die  Diagnose 
auf  tuberculöse  Meningitis  gestellt,  obgleich  keine  phthisischen 
Lungenprocesse  vorhanden  sind.  Da  tritt  plötzlich  eine  unerwartete 
Wendung  ein;  anstatt  des  vorausgesagten  Todes  erwacht  die  meist 
jugendliche  Kranke  nach  gut  durchschlafener  Nacht  aus  dem  Coma 
mit  freiem  Sensorium,  die  Kopfschmerzen,  das  Erbrechen  haben  nach- 
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gelassen,  das  Fieber  schwindet,  die  Heilung  tritt  ohne  Reconvalescenz 
in  wenigen  Tagen  ein. 

Verschiedene  Abweichungen  von  diesem  Typus  lassen  das  Krank- 
heitsbild abwechslungsreicher  erscheinen. 

So  fehlt  mitunter  die  Aura,  die  meningitischen  Symptome  setzen 
unvermittelt,  häufig  im  Anschluss  an  psychische  Alterationen,  Men- 
struationsstorungen,  Erk&ltung  etc.  ein;  andererseits  kann  ein 
langsames  Abklingen  der  bedrohlichen  Erscheinungen  beobachtet 
werden;  die  Krankheit  zieht  sich  wochenlang  hin,  bis  entweder  ein 
Recidiy  auftritt  oder  doch  endlich  definitive  Heilung  das  Leiden  be- 
endet. Auch  die  wesentlichen  Symptome  sind  nicht  immer  so  klar 
und  augenfällig,  so  dass  man  nur  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
auf  Meningitis  stellen  kann;  femer  ist  der  typische  Symptomencomplex 
der  Meningitis  mitunter  vermischt  mit  anderen,  der  vermutheten 
Krankheit  nicht  verwandten  Anzeichen;  so  wird  der  Gedanke  an  Com- 
plicationen  erweckt 

Wesentlich  bleibt  jedoch  bei  der  Krankheit,  dass  bald  in  der 
Anamnese,  seltener  im  Verlauf  der  stürmischen  Erscheinungen,  am 
häufigsten  während  des  Abklingens  der  Attacke  irgend  welche  Sym- 
ptome zum  Vorschein  kommen,  die  auf  Hysterie,  auf  psychisch 
abnorme  Zustände  hindeuten.  Mitunter  läufb  aber  auch  die  Meningitis 
ab,  ohne  dass  die  Hysterie  zu  Tage  tritt;  man  glaubt  dann  eine  tuberc. 
Meningitis  geheilt  zu  haben,  indess  nach  Monaten  oder  Jahren 
wiederholt  sich  ein  meningitischer  Anfall,  der  aber  hysterische  An- 
klänge zeigt,  oder  es  tritt  eine  grande  hysterie  etc.  zu  Tage,  wodurch 
dann  die  1.  Diagnose  rectificirt  wird. 

Die  Krankheit  befallt  fast  ausschliesslich  das  weibliche  Ge- 
schlecht und  zwar  in  den  Entwicklungsjahren;  2  Fälle  sind  bekannt  bei 
Frauen  von  45  Jahren,  2  bei  Eändem.  Unter  den  obigen  19  Kranken 
befinden  sich  nur  2  männlichen  Geschlechtes  (unser  Kranker,  SOjährig, 
ein  Junge  von  12  Jahren,  Blumenau). 

Wir  sehen,  dass  die  Vertheilung  auf  Alter  und  Geschlecht  un- 
gefähr derjenigen  der  Hysterie  entspricht 

In  der  Anamnese  der  Kranken  finden  sich  häufig  Hinweise  auf 
die  nervöse  Veranlagung,  auf  hysterische  Antecedentien;  auch 
hereditäre  Belastung  wird  mehrfach  angegeben.  Neurosen,  Hysterie 
spielen  dabei  eine  Rolle. 

Andererseits  ist  aber  in  der  Anamnese  auch  häufig  Tuberculose 
verzeichnet,  sowohl  unter  den  Angehörigen,  resp.  Vorfahren,  als  auch 
der  betreffenden  Pat  selbst.  Boissard's  Kranke  litt  an  Hämoptyse, 
2  Kinder  waren  an  Meningitis  gestorben,  die  Mutter  erlag  einer 
Phthise.    Eine  derartige  Anamnese  mag  bei  Anwesenheit  meningitischer 
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Symptome  wohl  zar  Ansahme  der  tuberculöseo  Form  von  Meningitis 
Ursache  geben. 

Fast  stets  lässt  sich  eine  bestimmte,  den  Anfall  auslösende  Ur- 
sache auffinden.  Hierher  gehören  Menstrnationsstörungen  (Arnozan, 
M.  Rousseau),  psychische  Erregungen,  Freude,  Schreck,  Erkältung; 
mitunter  entwickeln  sich  aber  die  Symptome  intercurrent  aus  einer 
bestehenden  Erkrankung  (Typhus  [Huchard  et  Azenfeld],  Vaginitis, 
Angina). 

Eine  eyentuell  vorhandene  Aura  äussert  sich  in  allgemeinen  Be- 
sehwerden, Müdigkeit,  Mattigkeit,  Schwindel,  Kopfschmerz,  Appetit- 
losigkeit, Erbrechen.  Besondere  Beachtung  verdient  auch  eine  all- 
mähliche Charakteranderung  (Verdriesslichkeit,  Trübsinn,  Hang  zur 
Einsamkeit  etc.).  Alle  diese  Prodromalsymptome  sind  verschieden  in 
ihren  Erscheinungen,  in  ihrer  Dauer  und  können,  wie  gesagt,  mitunter 
ganz  fehlen. 

In  diesen  Fällen  treten  dann  die  charakteristischen  Symptome 
plötzlich,  unvermittelt  ein. 

Symptomatologie.  Am  häufigsten  wird  Kopfschmerz,  Erbrechen, 
Nackensteifigkeit  und  Obstipation  beobachtet 

Der  Kopfschmerz  kann  enorme  Intensität  annehmen,  so  dass  die 
Kranken  Tag  und  Nacht  stöhnen  oder  anch  mit  plötzlichem  heftigem 
Schrei  —  Cri  hydrencephalique  —  aus  ihrem  somnolenten  Zustand 
auffahren.  Er  ist  meist  im  Scheitel  und  Hinterkopf  localisirt,  Qilles 
de  la  Tourette  macht  aber  darauf  aufmerksam,  dass  es  sich  auch 
nur  um  einen  echten  Glavus,  eine  circumscripte  Hyperästhesie  der 
Kopfhaut  handeln  kann.  Die  Cephalalgie  hält  mit  wechselnder  In- 
und  Extensität  meist  während  der  ganzen  Krankheit  an  und  beherrscht 
gewissermassen  das  Krankheitsbild. 

Ebenso  constant  ist  das  Erbrechen,  das  sich  bei  genauer  Beo- 
bachtung als  ein  typisch  cerebrales  erweist.  Es  erfolgt  sofort  nach  der 
Nahrungsaufnahme,  als  Art  von  Regurgitiren,  mühelos,  ohne  Nausea. 
Das  Erbrochene  ist  unverdaut,  sauer,  häufig  mit  Galle  vermischt,  sonst 
ohne  Besonderheit. 

Die  Obstipation  bietet  nichts  Charakteristisches,  vervollkommt 
nur  das  Bild  der  Meningitis. 

Grössere  Bedeutung  gewinnt  der  Nackenschmerz  und  die 
Nackensteifigkeit.  Beides  kann  in  Zusammenhang  mit  dem  Kopf- 
schmerz stehen,  gewöhnlich  handelt  es  sich  aber  gleichzeitig  um 
Rigidität  der  Nackenmuskeln,  sowie  um  eine  Theilerscheinung 
der  allgemeinen  Empfindlichkeit  der  Wirbelsäule.  Welche  Bedeutung 
der  Nackenschmerz  bei  Wenzel  besitzt,  konnte  nicht  mit  Sicherheit 
eruirt  werden,  zunächst  war  die  ganze  Wirbelsäule  druck-  und  klopf- 


Die  psychogeoe  Pseudomeningitis.  349 

empfindlich,  der  Schmerz  exacerbirte  aber  im  Nacken  und  der  Lombal- 
g^end.  Dass  ein  localer  Process  die  Schmerzen  verursacht  hat,  ist 
nicht  anzunehmen,  da  nach  der  Operation  die  Schmerzen  immer  noch 
nicht  yerschwunden  waren. 

Abgesehen  von  diesen,  wenn  ich  so  sagen  darf,  Cardinalsymptomen, 
sind  noch  eine  Reihe  von  Symptomen  zu  erwähnen,  die  zwar  weniger 
constant  sind,  aber  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  beobachtet  werden. 
An  die  Spitze  will  ich  die  Fiebererscheinungen  stellen,  deren 
Existenzmöglichkeit  bei  Hysterie  noch  vielfach  bestritten  wird.  Ein 
theoretischer  Streit  fiber  diesen  Punkt  ist  zwecklos,  hier  kann  nur  die 
Beobachtung  aufklären.  In  der  That  sind,  besonders  seitdem  Debove 
von  der  soci6te  medicale  des  höpitaux  zu  Paris  1885  eine  Hysterica 
mit  hohen  Fiebererscheinungen  vorgestellt  hatte,  mehrfach  Fälle  von 
zweifellosem  Fieber  bei  reiner  Hysterie  festgestellt;  es  ist  auch 
gar  nicht  einzusehen,  warum  eine  Krankheit,  die  die  vasomotorischen, 
sensiblen,  motorischen  etc.  Centren  in  einen  Beizzustand  versetzen 
kann,  nicht  auch  das  Wärmecentrum  beeinflussen  sollte. 

In  über  der  Hälfte  der  Fälle  von  Pseudomeningitis  ist  Fieber 
verzeichnet  Dasselbe  war  meist  nicht  sehr  hoch,  überschritt  38,5  selten 
und  erreichte  nie  40®  (abgesehen  von  unserem  Kranken). 

Wie  vorsichtig  man  aber  bei  der  Beurtheilung  dieser  Fieberer- 
scheinungen sein  muss,  geht  aus  dem  Fall  II  von  Mace  hervor;  man 
glaubte  schon  hysterisches  Fieber  vor  sich  zu  haben,  als  eine  Vaginitis 
entdeckt  wurde,  das  Fieber  sistirte  mit  der  Behandlung  der  letzteren. 
In  dem  Falle  von  Dalche  war  das  Fieber  offenbar  durch  die  nach- 
träglich deutlich  gewordene  Angina  verursacht 

In  einem  anderen  Fall,  über  den  Gilles  de  laTourette  aus  der 
Salpetriäre  berichtet,  betrug  die  Temperatur  (in  der  Vagina  gemessen) 
38,2,  fiel  auf  37,5  nach  einem  Einlauf.  In  den  meisten  Fallen  ist 
übrigens  Obstipation  verzeichnet,  und  es  ist  zweifellos,  dass  allein  durch 
Verstopfung  die  Temperatur  um  1  Grad  und  mehr  gesteigert  werden 
kann. 

Endlich  soll  nochmals  auf  den  Fall  Wenzel  hingewiesen  werden, 
dessen  Fieber  mit  der  Controle  der  Messung  in  einigen  Kranken- 
häusern verschwand. 

Im  Gegensatz  zu  der  erhöhten  Temperatur  ist  die  Pulsfrequenz 
niedrig,  nur  selten  kommt  Pulsbeschleunigung  vor  (Dalche,  Regnaud), 
meist  ist  der  Puls  klein  und  langsam,  bis  zu  48:  Reinh.  Wenzels 
Puls  wurde  nach  Ablauf  der  Attacke  normal.  In  einem  Falle  (Olli- 
vier)  ist  auch  ausdrücklich  Irregularität  des  Pulses  verzeichnet,  ein 
Symptom,  dass  bei  Hysterie  gewiss  selten  ist,  aber  auch  bei  der 
Pseudomeningitis  als  Ausnahme   betrachtet  werden   muss.     In  einem 
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gewissen  Contrast  zur  Temperatur  steht  häufig  ein  auffallend  benom- 
menes Sensorium.  Häufig  scheint  indess  nicht  wirkliche  Son:molenz 
vorzuliegen,  sondern  ein  psychisch  abnormer  Zustand,  in  welchem  die 
Kranken  alles  hören,  was  in  ihrer  Umgebung  vor  sich  geht,  und  aus 
welchem  sie  durch  suggestives  Zureden  erweckt  werden  können;  es 
handelt  sich  mithin  um  psychische  Zustände,  wie  sie  im  hysterischen 
Anfall  auftreten.  In  einem  solchen  Bewusstseinszustand  befand  sich 
auch  Wenzel  bei  der  Aufnahme  der  Anamnese;  er  schien  somnolent 
zu  sein,  es  war  aber  doch,  wenn  auch  mit  vieler  Mühe,  eine  ganz 
exacte  Anamnese  zu  erheben.  In  einer  anderen  E^linik  schien  durch 
Suggestion  das  Sensorium  klarer  zu  werden.  Auffallend  ist  auch  der 
Wechsel  in  dem  psychischen  Zustand,  sowie  der  Wechsel  von  Ezcitation 
und  Depression.  Vielfach  kommen  auch  Störungen  im  Bereich  der 
Sinnesorgane  von  Seiten  des  Oesichtes  und  Qehöres  vor,  so  Ohren- 
sausen, Photophobie. 

Von  Gehimsymptomen  sind  endlich  noch  Pupillendifferenz 
und  eine  sehr  häufige  Erscheinung,  Miosis,  zu  erwähnen;  auch  Strabis- 
mus und  Diplopie  sind  von  Arnozan,  Dalche,  Labadie-Lagrave  u.A. 
hervorgehoben. 

Eine  grössere  Rolle  spielen  ferner  Krampfzustände  verschie- 
denster Art;  bald  sind  es  nur  blitzartige,  den  ganzen  Körper  befallende 
Zuckungen  (unser  Fall),  bald  sind  es  mehr  epileptiforme  Krämpfe 
(Arnozan)  einzelner  Extremitäten,  bald  handelt  es  sich  um  tonische 
Contractionen  und  Contracturen,  besonders  der  Nackenmuskeln. 
Besondere  Beachtung  verdient  auch  der  häufig  citirte  Trismus. 

Im  Gegensatz  dazu  sind  auch  Lähmungen  beobachtet  (Mono- 
plegien, Hemiplegien,  Paraplegien;  Brugere),  doch  befallen  die- 
selben wahrscheinlich  nie  einzelne  Augenmuskeln  und  sind  meist 
vorübergehend.  Eine  Facialisparese  ist  meines  Wissens  nicht  vorge- 
kommen. 

Vasomotorische  Lähmung  ist  die  Regel,  die  Täches  meningi- 
tiques  sind  fast  stets  erwähnt. 

Auch  die  Sensibilität  kann  in  der  verschiedensten  Weise  alterirt 
sein,  meistens  handelt  es  sich  um  Hyperästhesien;  schon  bei  leichtester 
Berührung  wird  Schmerz  geäussert,  so  dass  mehrmals  infolge  dieser 
Hyperästhesie  von  einer  genaueren  Untersuchung  Abstand  genommen 
wird. 

Die  Hyperästhesie  der  Kopfhaut  scheint  übrigens  in  mehreren 
Fällen  eine  Cephalalgie  vorgetäuscht  zu  haben. 

Hierher  gehört  auch  die  Hyperästhesie  der  Sinnesorgane,  des 
Gehörs  und  Gesichtes,  die  sich  in  vielen  Fällen  in  Photophobie  und 
Ohrgeräuschen,  Ohrensausen  etc.  äusserte. 
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Dass  auch  Anästhesien  vorliegen,  entgeht  meist  einer  flüch- 
tigen Untersuchung,  da  dieselben  nur  isolirfe  Zonen  betre£Fen.  Sie 
sind  übrigens  viel  seltener  als  die  Hyperästhesien  und  fehlen  meist 
ganz  während  des  acuten  Anfalles. 

Herz  und  Lungen  verhalten  sich  normal,  nur  einmal  ist  im  Goma 
Cheyne-Stokes  erwähnt  (Labadie-Lagrave). 

Der  Leib  ist  eingezogen,  kahnformig  und  leer,  der  Stuhlgang  (s.  o.) 
angehalten. 

Die  Urinmenge  scheint  im  Allgemeinen  nicht  verändert  zu  sein, 
in  unserem  Falle  war  sie  zu  manchen  Zeiten  sehr  erhöht,  das  spec. 
Gew.  niedrig.  Tuja  erwähnt  Urinretention,  bei  Wenzel  bestand  bald 
Retention,  bald  Incontinenz. 

Aus  den  Symptomen,  wie  sie  bisher  beschrieben  sind,  darf  man 
unbedenklich  die  Diagnose  auf  Meningitis  stellen,  wie  es  auch  in  allen 
citirten  Fällen  geschah.    Auf  die   richtige 

Diagnose 

werden  wir  aber  mitunter  im  Verlauf  der  Attacke   gelenkt,   häufiger 
durch  den  Ausgang  derselben. 

Schon  die  Anamnese  kann  auf  die  psychogene  Natur  des  Anfalles 
hindeuten,  wenn  sie  Anzeichen  früherer  Hysterie  enthält,  wenn  auf- 
fallende psychische  Veränderungen  an  dem  Kranken  wahrgenommen 
worden  sind. 

Mitunter  werden  durch  eine  ezacte  Untersuchung  hysterische 
Stigmata  entdeckt^  die  einer  früheren  Untersuchung  entgangen  waren. 
Hier  ist  an  den  Glavus,  an  an-  und  hyperästhetische  Zonen,  an  Qe- 
sichtsfeldeinschränkung,  an  hysterische  Lähmungen  etc.  zu  erinnern. 
Falls  die  Untersuchung  nichts  Derartiges  zu  Tage  fördert,  so  kann  der 
Verlauf  des  Leidens  an  Hysterie  denken  lassen.  Auffallend  ist  oft  der 
Gontrast  zwischen  schwerem  Symptomencomplex  und  vorzüglichem 
Allgemeinzustand,  eine  erhebliche  Abmagerung  ist  niemals,  auch  bei 
den  langsam  verlaufenden  Fällen  nicht,  eingetreten.  Hierbei  möchte  ich 
nochmals  auf  den  trefflichen  Ernährungszustand  unseres  fast  ununter- 
brochen ans  Krankenlager  gefesselten  Wenzel  erinnern.  Endlich 
spricht  die  oft  verblüffend  rasche  Heilung  mitunter  gegen  Meningitis; 
innerhalb  weniger  Tage  verwandelt  sich  der  schwere,  besorgnisserregende 
Zustand  in  vorzügliches  Wohlbefinden,  „sans  qu'il  y  ait  pour  ainsi  dire 
de  convalescence". 

Ging  die  Heilung  langsam  von  Statten,  so  konnte  man,  wie  erwähnt, 
an  Heilung  einer  tuberc.  Meningitis  denken,  aber  auch  in  solchen 
Fällen  ist  noch  eine  Aufklärung  möglich,  wenn  ein  Recidiv  (Mace, 
Pitres,  Brugere)   irgend   welche   hysterischen    Symptome   erkennen 
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lässt,  oder  nach  kurzer  Zeit  ein  bysterischer  Anfall  an  Stelle  des  Reci- 
dives  tritt. 

Gilles  de  la  Tourette  macht  noch  anf  ein  wichtiges  Symptom 
der  Hysterie  aufmerksam.  Während  des  Anfalles  soll  der  Stoff- 
wechsel in  der  Weise  beeinflusst  sein,  dass  die  festen  Bestandtheile 
des  Urins  während  und  nach  dem  Anfall  um  '^  verringert  sind  und 
das  Yerhältniss  zwischen  Erd-  und  Alkaliphosphaten,  das  normaler 
Weise  1:3  ist,  nunmehr  1 : 2  oder  gar  1 : 1  beträgt. 

Chantemesse  will  sich  durch  diese  Analyse  vor  einer  Fehl- 
diagnose auf  tuberculöse  Meningitis  bewahrt  und  nur  durch  diesen 
Nachweis  die  richtige  Diagnose  auf  Pseudomeningitis  gestellt  haben. 
Ob  dieses  Symptom  wirklich  pathognomonisch  ftir  Hysterie  ist,  muss 
der  Zukunft  überlassen  werden. 

Endlich  kann  noch  der  therapeutische  Erfolg  auf  die  richtige 
Diagnose  hindeuten.  Fuhrt  eine  psychische  Behandlung  zur 
raschen  Heilung,  so  kann  es  sich  nur  um  eine  psychische  Erkrankung 
gehandelt  haben.  In  zweifelhaften  Fällen  kann  deshalb  eine  suggestive 
resp.  hypnotische  Therapie  die  Diagnose  klären. 

Differentialdiagnostisch  kommt  fast  nur  die  tuberculöse 
Meningitis  in  Betracht 

Hier  verhilft  die  Kenntniss  der  einzelnen  Erscheinungen  bei  beiden 
Krankheiten,  besonders  eine  genaue  Kenntniss  der  Hysterie  und  ge- 
wisse Praxis  in  deren  Behandlung,  am  ehesten  aber  eine  scharfe  Be- 
obachtungsgabe zur  richtigen  Diagnose.  In  jedem  Zweifelfalle  muss 
nach  Symptomen  der  Hysterie  gesucht  werden,  man  hat  sich  auch  bei 
den  Angehörigen  nach  event.  früheren  hysterischen  Anzeichen  zu  er- 
kundigen, denn  die  meisten  Fehldiagnosen  wurden  bei  Pat  gestellt, 
deren  Vorgeschichte  nicht  bekannt  war. 

Des  Weiteren  muss  der  exacte  Nachweis  geführt  werden,  ob  die 
betr.  Person  tuberculös  ist  oder  nicht  Bei  jugendlichen  Individuen 
ist  die  Tuberculöse  meist  secundär,  man  suche  deshalb  nach  tuber- 
culosen  Herden  nicht  nur  auf  den  Lungen,  auch  an  Hoden,  Prostata, 
Choroidea  etc. 

Femer  ist  das  Fieber  zu  berücksichtigen,  das  bei  der  Pseudo- 
meningitis zwar  vorkommt,  aber  meist  nicht  sehr  hoch  ist  und  be- 
sonders auffallende  Schwankungen  zeigt;  dann  ist  vor  Allem  auch  der 
Allgemeinzustand  in  Betracht  zu  ziehen,  der  im  Verlauf  der 
Pseudomeningitis,  selbst  bei  längerem  Krankenlager  vorzüglich  bleibt, 
so  dass  nie  Abmagerung  eintritt  was  bei  tuberculoser  Meningitis  die 
Regel  ist.  Und  endlich  soll  nochmals  auf  den  günstigen  Ausgang  der 
Krankheit  hingewiesen  werden. 

Das  einzige  Mal,  wo  die  Fehldiagnose  auf  Pseudomeningitis    ge- 
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stellt  wurde,  handelte  es  sich  um  eine  durch  die  Section  bestätigte 
tuberculose  Meningitis. 

Auch  an  Tetanus  traumaticus  wurde  in  einzelnen  Fällen  ge- 
dacht; 80  erweckte  unser  Kranker  einmal  den  Oedanken  an  einen 
solchen,  indess  führte  die  Anamnese  und  der  Verlauf,  die  Krampf- 
anfalle, die  Lähmungen,  kurz  das  ganze  Symptombild  bald  auf  die 
meningitisartige  Natur  des  Leidens. 

Gegen  Urämie  spricht  endlich  das  Fehlen  von  Herz-  und  Ge- 
fassstörungen,  von  Nephritis,  Arteriosklerose  und  deren  Manifestationen; 
auch  spielen  die  Convulsionen  bei  Urämie  eine  grössere  Rolle  als  bei 
der  Pseudomeningitis. 

Die  Prognose  der  Pseudomeningitis  ist  gut,  wenigstens  quoad 
vitam.  Dass  sich  die  Krankheit  aber  jahrelang  hinziehen  kann,  be- 
weist der  Fall  von  Labadie-Lagrave,   noch  mehr  aber  der  unsrige. 

Was  die  Therapie  anlangt,  so  führte  in  den  meisten  Fällen  die 
gewohnliche  Behandlung  der  Meningitis:  Bäder^  Quecksilbereinrei- 
bungen  in  Nacken  und  auf  den  Kopf  Eisblase,  Morphiuminjectionen, 
zur  Heilung. 

Da  es  sich  aber  um  ein  psychogenes  Leiden  handelt,  ist  in  erster 
Linie  eine  psychische  Behandlung  am  Platz;  in  Blumenau's  und 
meinem  Falle  ftihrte  die  Hypnose  zu  rascher  Heilung  (allerdings  nur 
des  Anfalls),  im  Falle  von  Labadie-Lagrave  wurde  die  Kranke  nach 
Lourdes  geschickt,  der  Erfolg  war  derselbe;  das  Wasser  hatte  die  Pai 
noch  nicht  berührt,  als  sie  die  Sänfte,  in  der  sie  transportirt  wurde, 
verliess  und  freie  Beweglichkeit  erlangte. 

Im  Uebrigen  sind  alle  Behandlungsmethoden  anzuwenden,  welche 
die  Hysterie  günstig  beeinflussen.  Welche  Schwierigkeit  es  haben 
kann,  nicht  nur  den  Anfall,  sondern  die  Krankheit  zu  heilen,  dafür 
liefert  unser  Fall  Wenzel  einen  schlagenden  Beweis.  Es  wird  eines 
mächtigen  Suggestionsmittels  bedürfen,  um  bei  Wenzel  die  Autosug- 
gestion, Meningitiker  zu  sein,  zu  verdrängen. 
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Aus  der  Heidelberger  Kinderklinik  (Prof.  0.  Vierordt). 

üeber  periependymäre  "Wucherung, 
Kanalbildung  und  abnorme  EntwicklungsYorgänge  am 

kindlichen  Rückenmarkkanal. 

Von 

Dr.  RoUy. 

(Mit  10  Abbildungen.) 

Gelegentlich  eingehender  Untersuchungen  des  Centralnervensystems 
bei  Kindern  fand  ich  als  nebensächlichen  Befund  bei  zwei  Fällen  von 
„allgemeiner  angeborener  Muskelstarre"  ^)  abnorme  Verhält- 
nisse des  Rückenmarkkanals,  die  mir  einer  gesonderten  Bearbeitung 
werth  erschienen  und  deren  Resultate  ich  in  Folgendem  publiciren  will. 

Fall  1.  Eisele^);  starb  im  Alter  von  6  Wochen  als  uneheliches 
Kind  einer  Kellnerin. 

Klinische  Diagnose:  Angeborene  Muskelstarre,  Päda- 
trophie.  Aus  der  anatomischen  Diagnose:  Makroskopisch  Pädatrophie, 
mikroskopisch  wurde  eine  diffuse  Wucherung  des  Gliagewebes  und  der 
Blutgefässe  neben  einer  Leptomeningitis  gefunden. 

Dies  waren  die  Hauptbefunde,  die  ich,  abgesehen  von  den  Abnormi- 
täten des  Rückenmarkkanals  nachweisen  konnte.  Im  Gervicalmark 
fand  ich  damals  einen  offenen  und  einen  geschlossenen  zweiten  Rücken- 
markkanal hinter  dem  ersten,  während  ich  im  Dorsal-  und  Lumbal- 
mark  in  meinen  damaligen  Schnitten  ausser  der  Ependym-  und  Glia- 
wucherung  zufällig  keine  abnormen  Befunde  erheben  konnte. 

Es  ermangelte  nun,  mittelst  Serienschnitten  diese  Verhältnisse  ge- 
nauer zu  erforschen  und  zu  sehen,  ob  dieser  zweite  Kanal  mit  dem 
eigentlichen  Rückenmarkkanal  in  Verbindung  stand  etc.  Es  erschien 
mir  dies  als  eine  um  so  dankbarere  Aufgabe,  insofern  die  Pathogenese 
der  Lehre  von  der  Syringomyelie    der   Erwachsenen   noch   nicht  ein- 

1)  RoUy,  Weitere  Beiträge  zur  congenitalen  Muskelstarre.  Deutsche  Zeit- 
schrift f.  Nervenheilkunde.  1901.  Bd.  XX. 

2)  Genaue  Krankengeschichte  s.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenh.  1901.  Bd.  XX 
S.  170  u.  171. 
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naadsfrei    klargelegt  und   die  Literatur   Über   ähnliche   Befunde    bei 
Kindern  noch  Hehr  spärlich  ist. 

Ich  zerl^te  deshalb  den  grössten  Theil  des  Rückenmarks  in  Serien- 
schnitte  (ä  30  (i  dick)  und  fand  Folgendes: 

Fast  im  ganzen  Halemark  liesg  sich  der  2.  Kanal  nachweisen.  Fehlte 
er,  so  zeigte  öfter  ein  dichter  Zellhaafen  an  dieser  Stelle  seinen  Bestand 
an,  d.  h.  entweder  war  derselbe  an  solchen  Stellen  obliterirt  und  zn  einem 
soliden  Strang  umgebildet,  oder  er  verlief  etwas  geschllLDgelt  und  aaf  den 
Querschnitten  erschien  sodann  kein  Lumen  mehr.  Manchmal  erschien  er 
anch  im  Cervicalmark    unterbrochen,  jedoch    dauerte  diese  Unterbrechung 


,^..->*^... 


Gllftkeme  i«Bp. 
EpaDdym- 
Zellenkerne 


Fig.  1. 

nur  24 — 30  Serienschnitte,  worauf  er  alsdann  wieder  meist  zuerst  als  so- 
lider Zellhanfen  und  in  den  folgenden  Schnitten  als  Kanal  sich  darstellte. 

Nach  oben  Hess  sich  dieser  2.  Kanal  bis  in  die  oberste  Medalla  ob- 
longata,  nach  nnten  bis  znm  Austritt  des  V.  Dorsalnerven  nachweisen. 
Vom  V.  Dorsalnerven  abwttrts  erschien  auf  einer  Strecke  von  1  cm 
überhaupt  keine  Andeutung  dieses  2.  Kanales  zn  sein,  von  da  an  ab- 
wärts erschien  er  wieder,  nur  waren  die  Zwischenräume,  in  denen  ich  ihn 
nicht  auf  den  Serienschnitten  sah,  etwas  grSsser  als  in  Cervicalmark. 
Dicht  am  Conus  terminale  bestand  eine  etwas  längere  ca.  1  mm  hohe 
Commnnication  des  eigentlichen  Central  kanales  mit  dem  hinteren  Kanal 
(Fig.  8),  das  Lumen  des  Kanales  stellte  sich  als  ein  diinner  langer,  sagittal 
gestellter  Spalt  vor. 

Auf  den  ersten  Verbindnngskanal  stiess  ich  bei  meinen  Serienschnitten, 
die  ich  quer  durch  das  Rückenmark  von  oben  nach  nnten  gehend  vornahm, 
in  der  Höhe  des  Cervicale  III  (Fig.  1).  "Wir  sehen  in  dieser  Figur  den  vor- 
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deren  eigeatlichen  Kanal,  der  direct  an  die  vordere  CommisBor  angrenzt, 
venuittest  eines  nach  bioteo  wagrecht  verlanfenden  Kanales  mit  dem  hin- 
teren 2.  Kanul  verbunden.  Der  letztere  Kanal  reicht  bis  in  die  hintere 
Cümmissnr,  nm  diese  Kanäle  haben  sich  die  Gliazelten,  d.  h.  Ependymzellen 
reichlich  vermehrt,  nnd  man  hat  den  Eindruck,  als  ob  sie  in  Zügen,  Reihen  und 
Zapfentbrm  concentriscb  nm  einen  gemeinsamen  Mitt«lpnnkt,  der  nngeiShr 
in  der  Mitt«  zwischen  den  beiden  Kanälen  liegt,  sich  gmppirt  hatten. 
Zwischen  diesen  Ependymzellen  liegt  eine  sehr  zellenarme  Gmndsabstanz 
(v.  Gieson'PrSparate)^  das  diese  umgebende  Gewebe  besteht  der  Haupt- 
sache nach  ans  gewncberten  Ependyuzellen. 

Dabei  scheint  die  nervSae  Substanz  nicht  dorcli  die  Wucherung  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  zu  sein,  die  niu  den  Centralkanal   gewncberten  Epen* 


Vig  2. 

dymzellen  nehmen  mit  dem  daselbst  verbundenen  Gliagewebe  zwar  eine 
breitere  Schicht  als  normal  ein,  die  Wucherung  der  Ependymzellen  dringt 
aber  nie  in  die  graue  Substanz,  auch  nicht  in  die  vordere  Commissur  ein,  die 
hintere  Commissur  ist  sehr  zellreich.  Die  Ependymzellen  verlieren,  je  weiter 
sie  Ton  dem  Cenlralkanal  entl'ernl  liegen,  ihre  Cylinderform,  werden  cnbisch, 
bis  sie  allmUtlich  sich  in  nichts  mehr  von  Gliuzellen  unterscheiden. 

Verfolgen  wir  die  Serien  schnitte  vom  Cervicale  III  abwElrts,  so  tritt  in 
der  Gegend  des  Cervicale  IV  ein  3.  Kanal,  ebenfalls  nach  hinten  von  dem 
Centralkana!  aaf  (Fig.  2).  Derselbe  steht,  wie  aach  auf  der  Fig:nr  auge- 
deutet, mit  dem  Centralkanal  in  directer  Verbindung.  Dieser  3.  Kanal 
konnte  nur  auf  4  Schnitten  verfolgt  werden  nnd  verschwindet  in  dem  um- 
liegenden seitlich  gewncberten  EpendymzelleDgewebe,  wo  er  scheinbar  als 
solider  Zapfen  auf  weiteren  Schnitten  verfolgbar  ist. 

Auf  den  folgenden  Schnitten  (also  immer  nach  abwärts  unterhalb  des 
Cervicale  IV}  treten  die  Zapfeotbrm  nnd  die  concentrische  Anordnung  der 
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EpendyinzelleQ  um  eincD  bestimmtan  Mittelpunkt  immer  mehr  hervor.  Die 
Zapfen  der  Ependymzellen  arscheineQ  dann  auf  Qaerachoitten  wie  Inseln  in 
dem  gliüsen  Gewebe;  antersncht  man  die  Anordnung  derselben  genaner,  so 
kann  man  sie  Öfter  anf  weite  Strecken  hin  als  vielhch  gewnndeoe  oder 
aneh  ganz  nnregelmäSBig  gestaltete  Züge  nnd  Stränge  von  gewacherten 
Ependymzellen  verfolgen.  Zn  gleicher  Zeit  eeben  wir  anf  einmal  den  eigent- 
lichen Centralkanal  hinten  offen,  die  hintere  Wand  bat  sieb  offenbar  anl- 
gelSet.  4  Schnitte  tiefer  bekommen  wir  Fig.  3.  Wir  sehen  daaelbst  einen 
nach  hinten  offenen  Centralkanal,  die  eine  Wand  desselben  setzt  sich  direct 
nach  dem  hinteren  Kanal  fort,  mit  welchem  sie  in  unmittelbarer  Verbindang 
steht.  Das  andere  Ende  der  Centralkanal  wand  hat  sich  nach  innen  nnd 
hinten  anfgerotlt  und  setzt  Hieb  daselbst,  wie  deatlicb  zd  constatiren  ist, 
in  das  nmliegende  aeitlich  nach  hinten  und  anssen  zn  gewnchert«  Ependym- 
zellengewebe  in  Bogentbrm  fort.     Das  in   der  Mitte   liegende  Oewebe,   das 


Hinterer  Eaual 


Fig.  .1 

nach  V.  Gieson  getUrbten  Schritten  der  Hauptsache  nach  ans  verälztem 
Gliagewebe  besteht,  ist  änsserBt  zellarm,  was  anf  dieser  Figur  besonders. 
auf  anderen  mehr  oder  weniger  auffällt. 

Um  dieses  zellarme  Gewebe  grappiren  sich  fast  concentrisch  die  Cy- 
linderzellen  des  gewncberten  Ependjingewebea,  \'ertblgen  wir  die  Gestalt 
dieser  Ependymzellen.  so  seben  wir,  wie  dieselbe,  je  weiter  wir  nach  der 
Peripherie  zu  gehen,  immer  platter  wird,  bis  sie  sich  in  nichts  mehr  von 
den  Gliazellen  unterscheiden,  und  wir  können  deutlich  constatiren,  wie  die- 
selben direct  in  Gliazellen  übergeben. 

Nach  allen  meinen  Präparaten  (s.  auch  d.  Fig.  4  u.  5)  niuss  ich 
aunehmeu,  dass  sämmtliche  um  den  Centralkanal  herumliegeo- 
den  Zellen  direct  aus  der  Wand  des  Centralkanals  hervor- 
gegangen, d.  h.  also  Ependymzellen  sind,  und  dass  die  Epen- 
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dymzellea  ia  Zellen  Ubergeheu   können,   die   sich   in    nichts 
mehr  TOn  Gliazellen  unterscheiden. 

Sieben  Serien ecbnitte  tiefer  als  Fig.  3  schliesst  sich  der  Centralkanal 
wieder,  das  eingerollte  Ende  der  rechten  fipendymwaadlamelte  hat  sich  der 
linken  hinteren  Wand  geDähttrt  und  stellt  nun  auf  den  weiteren  8  Schnitten 
abwärts  wieder  die  geschlossene  hintere  Wand  des  Centralkanals  dar. 

Fig.  4  ist  nach  einem  dieser  8  Schnitte  gezeichnet.  Der  Centralkanal 
ist  anf  dieser  Zeichnung  geschlossen,  seitlich  setzt  sich  die  Ependymwand 
direct  in  das  umliegende  gewncherte  Epen  dymzell  enge  webe  fort.  Es  hat 
den  Anschein,  ala  ob  von  dieser  seitlichen  Wand  ans  die  Wncherang  der 
Ependym Zeilen  ansgegangen  ist.  Die  ge wucherten  Ependymzellen  sind 
wieder  concentrisch  um  ein  zellarmes  Gewebe  gruppirt,  und  erstrecken  sich 
—  letzteres  Gewebe  umfassend  —  nach  hinten  zn  dem  hinteren  Kanal. 


t'ig.  4. 

In  den  nächsten  Schnitten  löst  sich  die  hintere  Centralkanal  wand 
wieder  anf,  die  beiden  Enden  rollen  sich  nach  dem  früheren  Lnmen  zu  ein 
(Fig.  5)  nnd  bilden  auf  den  folgenden  Schnitten  zwei  neue  seitliche  Kanäle. 
Mit  Bildung  dieser  neuen  Kanäle  wird  auch  die  vordere  Centralkanal  wand 
verändert.  Dieselbe  wird  nnregel massig,  die  Zellen  werden  mehr  cubisch, 
die  Wand  erscheint  mehrschichtig.  Die  Seitenkanäle  verlaufen  anfange  als 
Kanäle,  später  otfenbar  als  solide  Stränge  seitlich  im  Bogen  nach  hinten 
und  endigen  seitlich  von  dein  hinteren  Kanal. 

Hit  dem  Verschwinden  dieser  Stränge  verschwinden  anf  den  nächsten 
Schnitten  alle  Kanäle  nnd  wir  bekommen  ein  Bild,  wie  es  Figur  6  zeigt. 
Dasselbe  stellt  uns  die  vollständig  obltteriTten  Kanäle  dar.  Die  Stelle  des 
hinteren  Kanals  ist  durch  einen  Haufen  von  Ependymzellen  angedeutet. 
um  eine  zellenarme  Schiebt  ordnen  sich  bogenfSrnilg  geschichtet  in  La- 
mellen, Haufen  etc.  die  gewncherten  Ependymzellen.  Die  mittlere  zellen- 
arme  Schicht   besteht,   wie   sich   nach   v.  Gieson-Präparaten  etc.   ergiebt, 
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aoB  feinen  Gliafasem  (Iq  der  Fignr  nicht  eingezefclinet).  Die  Kpendym- 
zellea  sind  an  vielen  Stellen  von  Gltazellen  nicht  zn  nntersc beiden. 

Ich  habe  gerade  ein  solches  Präparat  abg'ezeichnet,  da  auf  dieser 
Zeichnung  die  vordere  Wand  des  CeatralkAnaU  als  mebrscbichtise  Lamelle 
angedeutet  ist  and  man  ebenfalls  die  Stelle  des  hinteren  Eanales  erlcennen 
kann.  Auf  den  nftchsten  Serienscbnitten  worden  auch  diese  Verb&ltnisae 
vollständig  nndentlicb,  es  gmppirten  sieb  in  diesen  Präparaten  nm  das 
mittlere  zellarme  Gewebe  ganz  ragelloa  die  in  Wncbernng  begriffenen 
EpendjmzelleQ. 

Diese  vollständige  Obliteration  war  auf  9  Schnitten  zn  sehen,  anf  den 
nAchsten  bildete  sieb  die  vordere  Wand  wieder,  indem  sich  die  daselbst  betind- 


-  Biuterer  Eankl 


Fig.  5. 

liehen  Ependymzellen  zn  einer  einschichtigen  Lamelle  ordneten,  vor  dieser 
Lamelle  trat  ein  Lnmen  auf,  fast  in  derselben  horizontalen  Ebene  bildet« 
sich  wieder  der  hintere  Kanal. 

Anf  den  folgenden  SerienBchnitten  gebt  von  der  seitlichen  rechten 
Wand  ein  deutlicher  Zapfen  im  Bogen  seitlich  nach  dem  hinteren  Kanal, 
nnd  wir  bekommen  angeßlhr  das  Spiegelbild  von  Fig  3.  Die  Zapfbn- 
bildong  geht  wieder  deatlich  von  der  seitlichen  Bpendymwand  aus.  Auch 
auf  der  anderen  Seite  kennen  wir  eine  AnsstülpnDg  der  Ependymwand, 
die  Bildnng  eines  soliden  Zapfens  und  Wucherung  desselben  in  das  umliegende 
Gewebe  verfolgen. 

Auf  den  nächsten  Schnitten  bildet  sich  die  hintere  Wand  des  Gentral- 
kanals,  indem  sich  die  nach  einwärts  aufgerollten  Enden  berühren.     Dabei 
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stellt  du  Lnmen  dieses  frisch  entstaadenen  CentralkanalH  einen  qnereo 
Spalt  vor.  Sehr  bald  wird  dieser  Spalt  ans  einem  qnerges teilten  211  einem 
frontalen,  nnd  wir  bekommen  ein  Bild,  wie  es  Fig.  7  darstellt.  Wir  sehen 
daselbst  das  Lnmen  nach  hinten  ausgezogen  in  einen  Strang  oder  Kanal 
fortgesetzt,  welcher  zn  dem  hinteren  Kanal  zieht.  Ein  verbindendes 
Lnmen  konnte  ich  an  dieser  Stelle  nicht  wahrnehmen.  Im  Uebrigen  bietet 
diese  Figur  dieselben  Erscheinungen  wie  die  früheren.  Man  erkennt  sehr 
gut  die  reibenfQrmige  Anordnong  der  EpeDdymzellen,  von  der  rechten  Seite 
gebt  ein  solider  Strang  seitlich  nnd  etwas  nach  hinten. 

Ich  habe  in  dem  Vorhei^eh enden  eine  Beschreibung  der  Verände- 
rungen des  Centralkanals  und  seiner  unmittelbaren  Umgebung,  wie 
sie  sich  in  ca.  200  Serienscbnitten  abspielten,  wiedei^egeben.   Ich  will  in 


».N 


Folgendem  etwas  kürzer  die  Veranderangen  schildern,  indem  ich  genau 
von  oben  nach  unten  gebend  die  einzelnen  Schnitt«  durchmustere. 

Zunächst  verschwindet  der  hintere  Kanal  wieder,  ebenso  die  hinlere 
Wand  des  vorderen  Kanals,  es  folgt  eine  scheinbare  Obliteration  s&mmt- 
licher  Kanäle  (wie  in  Fig.  6). 

Die  vordere  Wand  des  vorderen  Kanals  bildet  sich  wieder,  die 
Seiten  rollen  sich  nach  hinten  nm  (wie  in  Fig.  5),  auf  der  einen  Seite 
entsteht  an  diese  Einstülpnng  anschliessend  ein  Kanal,  der  sich  absondert 
nnd  anf  6  Schnitten  getrennt  von  der  eigentlichen  Ependymwand  nachge- 
wiesen werden  kann.  Nach  2  weiteren  Schnitten  erscheint  der  frühere 
hintere  Kanal  wieder,  nachdem  er  anf  ca.  30  Schnitten  gefehlt  hatte. 

In  den  nun  folgenden  6  Schnitten  zeigt  sich  abermals  eine  voll- 
ständige Obliteration  aller  Kanäle,  die  vordere  Wand  des  vorderen  Kanals 
ist  in  diesen  6  Schnitten  immer  als  mehrschichtiges  Cylinderepithel  ange- 
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dentet  sichtbar  (wie  in  Fig.  6).  Die  linke  Seite  dieses  meLrscliiclktigen 
Cylinderepiüiels  rollt  sieb  io  der  bekannteD  Weise  ein;  diese  EinroIlnDg 
stellt  in  3  Schichten  eine  solide  Nenbildnng  dar,  auf  dem  4.  Schnitt  zeigt 
sich  in  der  Mitte  ein  Lnmen,  das  Lnmen  wird  grösser  und  gestaltet  sieb 
zniu  eiKeiitlichen  Centratkanal  um.  Zn  gleicher  Zeit  erscheint  der  hintere 
Kanal  wieder. 

So  wechseln  Obliteraierationsprocesse  neben  Wiederbildnng  der  vorderen 
Epend^mwand,  AnfroUnng  dieser  vorderen  Ependjm schiebt  nach  hinten 
nnd  einwärts,  Schlaachbildnng  von  einer  EinroUnng  der  Epen dym wand 
seitlich  oder  ancb  direct  nach  hinten  gehend,  Bildang  und  Aofiösang  der 
hinteren  .Wand  des  eigentlichen  Rttckenmarkkanals,  Zapfenbildang  etc.  njit 
einander  in  einem  erstannltchen  AVechsel  ab.  Dabei  persistirt  der  hintere 
Kanal,    oder   er   kann   auch   anf  ganz   ki-rze  Strecken   unterbrochen  sein. 

Oefter  erscheinen  klei- 
Hintere  r<,™mi„Qr  "^'^  Kanäle  in   dem  ge- 

wucherten  periependjmä- 
ren  Gewebe  in  einem 
Querschnitt  anf  einmal. 
Namentlich  in  der  mitt- 
leren  Halsanschwellung 
K  9  I       sind     auf    einem    Qner- 

'*-  ^  schnitt  des  Bückenmarks 

'  *  immer    mehrere    Ean&le. 

/•^i  die  mit  einander  commn- 

V*'  niciren,  sichtbar,  so  dass 

^  J*  wir   es   an  dieser  Stelle 

=  '•'  mit   einem   ganzen   Con- 

••^,'  volnt  von  Scliiänchen  zu 

jji^  thnn  haben. 

t'  Das  Lumen  des  Cen- 

_  Iralkanals  ist  iu  den  ver- 

vordur«  Comraiaaur  schlodenen  Höhen  Sehr  ver- 

Fiir.  T.  schieden  gestaltet.   Inder 

Nilbe  einer  hinteren  Ver- 
bindung mit  dem  hinteren  Kanal  ist  es  lang  nach  hinten  aasgezogen  (Fig.  8). 
in  der  Nähe  einer  seitlichen  Verbindung  erscheint  es  auf  dem  Querschnitt 
nach  der  betr.  Seite  betrachtlich  verlängert  Nicht  allein  Ansstülpangen 
der  Ependymwand  in  die  Umgebung  konnte  ich  nachweisen,  auch  Einstül- 
pungen von  Epithelzapfen  in  das  Lumen  des  Kanals  konnten,  wenn  auch 
viel  seltener,  aufgefunden  werden. 

Derartige  soeben  aufgezählte  Processe  folgen  sich  dicht  aufeinander 
von  dem  oberen  Theil  der  Oblongata  bis  zum  Ende  der  Halsanschwellung. 
Ungefähr  von  der  Austrittsstelle  des  N.  dors.  V  vermisste  ich  ca.  1  cm 
lang  (s.  0.)  den  hinteren  kleineren  Kanal;  es  war  im  Brustmark  die 
Schlaucbbildnng  viel  seltener  als  im  Oervicalmark ,  die  Ependym Wucherung 
um  den  Kanal  hemm  verhielt  sich  jedoch  fast  genau  ebenso,  es  fanden  sicü 
zwischen  der  vorderen  und  hinleren  Commissur  die  gewucberten  Ependym- 
zellen  in  derselben  .Anordnung,  wie  ich  dies  beim  Halsniark  beschrieben  habe. 
In  der  Lendenanschwellung  wird  die  Schlauchbildung  wieder 
häutiger,   es  treten  öfter  and  etwas  grössere   (bis  zu  1  mm  hohe)  Verbin- 
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düngen  des  CeotraUcanalB  mit  dem  Liateren  2.  Kanal  auf,  wie  eine  der- 
artigre  Fig.  8  zeigt.  Seltener  spielen  aicti  dagegen  hier  Obliterationsprocesse 
ab,  die  vordere  Wand  des  eigentlichen  Centralkatiala  stellt  sich  fost  immer 
als  ein  einBchicbtiges  cylindriBcbee  Epithel  dar,  die  hintere  Wand  rerh&lt 
sich  ebenso,  wie  oben  beim  Cervicalmark  beschrieben. 

tianz  ähnliche  Verhältnisse  des  Cervicalkanals  konnte  ich  bei 
einem  zweiten  Fall  Walter')  nachweisen.  Dasselbe  Kind  hot  eben- 
falls das  Bild  der  „angeborenen  Muskelstarre"  und  starb  im  Alter 
von  5  Monaten  an  einem  Krampf  an  fall. 

KlinischeDiagnose:  Angeborene  Muskelstarre,  Pädatrophie.  Aus 
der  anatomischen  Diagnose:  Makroskopisch  an  Gehirn  und  Rücken- 
mark nichts  Pathologisches.  Mikro- 
skopisch fand  sich  eine  abnorme 
Wucherung  des  Güagewebes  und  Ver- 
mehrung der  Blutgefässe  neben  den 
sofort  zu  bescb  reibenden  Abnormi- 
täten des  ROckenmarkkanals. 

Dieselben  sind  denen  des  ersten 
Falles  Eisele  so  ähnlich,  dass  ich  es 
mir  vers^en  bann,  hier  genauer  dar- 
auf einzugehen. 

Vom  Austritt  des  3.  Cervicalnerven 
nach  abwArts  spielen  sich  hier  im  Cervical- 
markkanal  dieselben  Procesae  ab  wie  im 
Fall  1 .  ¥.s  kommt  n.  a.  zu  Obtiteration  des 

Centralkanals;  derCentralkanalistatellen-  ^oi„g 

weise  an   seiner  hinteren  Wand  durch-  p-     „ 

brochen,  atellenweise  wieder  geschlosaen, 

Kanalbildnng  entsteht  darcb  directe  Ansstiilpnng  der  hinteren  Wand,  durch 
seitliche  Aalrollang  der  beiden  Enden  der  vorderen  Cent ralk anal wandnng. 
Nur  in  einem  Punkte  nnterscheidet  aich  das  Ergebniss  der  mikroskopischen 
Untersnchnng  dieses  Falles  von  dem  vorigen  wesentlich,  insofern  nämlich 
der  hintere  senkrechte  Kanal  nur  von  der  Hitte  der  Cervicalan Schwellung 
nach  abwärts  in  einer  Ureiie  von  1,1  cra  verfolgbar  ist.  In  den  übrigen 
Regionen  des  Hiickenmarks  liess  sich  dieser  2.  Kanal  nicht  auffinden.  Die 
horizontal  gewundenen,  von  vorn  nach  hinten  seitlich  verlaafenden  Kanälchen 
waren  ebenfalls  etwas  spttriicher  in  diesem  2.  Fall  als  in  dem  ersten, 
boten  aber  im  Allgemeinen  dieselben  Bilder,  denselben  Verlauf  und  dieselbe 
Anordnung  der  im  Falle  1  beschriebenen. 

Drei  den  vorderen  mit  dem  hinteren  Kanal  verbindende  Scbl&nche 
konnten  nachgewiesen  werden,  ansserdem  noch  verschiedene,  offenbar  solide 
Stränge.     Die  Wucherung  der  Kpendymzellen   verhielt   sich   in  Anordnung 

1)  Genauere  Kranken  geschieht«  s.  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nerveaheilbunde. 
1001.  Bd,  XX.  S.  171  u.  172. 
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und  Ansbreitnng  ähnlich  wie  im  Fall  1,  die  vordere  Commissar  war  darch 
die  Neubildung  sicher  nicht  in  Mitleidenschaft  gezogen,  wHhrend  in  der 
hinteren  Commissnr  sich  oft  reichlich  Zellen  befanden,  ich  konnte  jedoch 
keinen  destructiven  Process  daselbst  wahrnehmen. 

Im  Brustmark  vermochte  ich  nur  äusserst  selten  eine  vollständige 
Obliteration  des  Centralkanals  zu  constatiren.  Die  vordere  Wand  des  Kanals 
stellte  sich  fast  immer  als  einschichtiges  Gylinderepithel  dar,  die  hintere 
Wand  erschien  öfters  mehrschichtig  und  deren  Epithel  niedriger;  die 
Ependymzellen  waren  in  der  bekannten  Welse  gewuchert.  Der  hintere 
2.  Kanal  fehlte,  horizontal  gewunden  etc.  verlaufende  Kanäle  waren  äusserst 
selten,  das  Auftreten  von  Zapfen,  soliden  Strängen  nnd  Inseln  von  gewucherten 
Ependymzellen  stand  im  Vordergrund. 

Im  Lendenmark  konnte  ich  ungefähr  denselben  Befund  wie  im  Brast- 
mark  erheben. 


Angeregt  durch  diese  Befunde  untersuchte  ich  zum  Vergleich  noch 
das  Rückenmark  von  7  anderen  Kindern  im  Alter  von  6  Wochen  bis 
2  Jahren.  Sechs  von  diesen  Kindern  waren  an  Bronchopneumoiiie, 
Diphtherie  und  Scharlach  gestorben.  Ich  fand  im  Rückenmark  derselben 
keine  solchen  Verhältnisse  wie  bei  den  obigen  zwei  Fällen.  Der  Kanal 
war  manchmal  unregelmassig,  das  umliegende  periependymäre  öewebe 
oft  zellreich,  eine  eigentliche  Wucherung  von  Ependymzellen  koant-e 
jedoch  nirgends  aufgefunden  werden.  Das  Gylinderepithel  des  Central- 
kanals war  meist  einschichtig,  die  hintere  Wand  desselben  erschien  nur 
äusserst  selten  auf  einer  kleinen  Strecke  unterbrochen. 

Nur  in  dem  einen  Fall,  auf  den  ich  in  Folgendem  etwas  näher 
eingehen  wiU,  fanden  sich  Abnormitäten  an  und  um  den  Centralkanal. 

Fall  3.    Krämer. 

Familienanamnese:  Mutter  nervös,  sonst  ohne  Belang.  —  Recht- 
zeitig geborenes  Kind,  hat  seit  Geburt  Zittern  in  den  Händen.  Vom  4. — 8. 
Monat  eklamptische  Krampfanfälle.  Im  Alter  von  14  und  22  Monaten 
Brechdurchfall,  darnach  immer  Verschlimmerung  des  Zitterns  und  Auftreten 
von  starker  Steifigkeit  in  Händen  und  Füssen.  Lungenentzöndung  mit 
20  Monaten.  Mit  1  Jahr  konnte  Fat.  an  der  Hand  laufen,  was  sie  fast 
vollständig  später  wieder  verlernte;  spricht  nur  „Mama^',  ist  unreinlich, 
kann  nicht  selbständig  essen. 

Aus  dem  Status  entnehme  ich  Folgendes  (Kind  2  Jahre  alt). 

Bleiches,  idiotisches  Kind,  dessen  Haut,  Schleimhäute,  Lungen  und  Ab- 
domen nichts  Pathologisches  erkennen  lassen,  spricht  nur  Mama,  hört  aber 
und  scheint  Wortverständniss  zu  haben.  Beim  Aufsitzen  des  Kindes  tritt 
ein  allgemeines  Zittern  des  Kopfes,  der  Arme,  der  Beine  und  des  Rumpfes 
ein.  Gesichtsausdruck  blöde,  starr,  monoton;  fixirt  gut.  Mit  den  Armen 
greift  das  Kind  ganz  unzweckmässig,  bewegt  die  Arme  mit  Ueberwindung 
eines  Widerstandes,  es  bestehen  bei  Bewegungen  Zittern  und  Spasmen  zu 
gleicher  Zeit. 
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FfisBe  liegen  gleichm&SBig  In  Btarrer  Haltnng,  werden  wie  die  Arme 
mit  UeberwinduDg  eines  gew.  WideratandeB  anter  Zittern  nnd  ataktischen 
Bewegungen  in  die  BOhe  gehoben.  Gehen  nnr  mit  Unteratiitziing  mliglicb, 
dabei  starke  Addnction,  Ereozang  der  Beine,  aasgee prochen  epaatischet 
Gehveranch  mit  geringer  Ataxie  nnd  Equinnsetellung. 

Reflexe:  Obere  Extremitäten:  wegen  Spaamns  nicht  anslSBbar;  nntere 
Extreinitftt«n:  beim  Klopfen  anf  die  Patella  ätreckapasmns. 

Schmerzerapfindang:  normal. 

Urin  etc.  normtü. 

Die  klinische  Diagnose  scbwankte  zwischen  mnltipler  Sklerose 
and  congenitaler  Unskelslarre. 

Im  Alter  von  2'/^  Jahren  starb  das  Kind,  ohne  dass  nene  Symptome 
angetreten  wSren.  Eine  anatomische  Diagnose  war  makroskopisch 
nicht  mit  Sicherheit  zn  stellen  nnd  eigentlich  negativ;  mikroskopisch 
stellte  aich  im  Gehirn  eine  diffuse  Wnchernng  des  Gliagewebes 
herana.  Ausserdem  schienen  abnorm  viel  BlntgefABse  vorbanden 
(v.  Gieson'Bche  Pftrbang). 


Fig.  B. 

Die  mikroskopische  Üntersnchnng  des  Röckenmarkkanals 
ergab  nun  ähnliche  Verhältnisse  wie  in  den  früher  beschriebenen  Fällen, 
nnr  nahm  die  Epen dym wachern ng  nm  den  Centralkanal  nicht  die  Dimen- 
sionen der  obigen  Fälle  an.  Es  prävaliren  hier  vor  allen  Dingen  die  nn- 
regelmäsaigen  Lnmina  des  Centralkanals,  der  dnrch  Ansbach  ton  gen,  Vor- 
treibnng  etc.  ein  gezacktes  Aassehen  manchmal  bekommt.  Ein  2.  senk- 
rechter hinterer  Centralkanal  konnte  nicht  nachgewiesen  werden. 

Wir  sehen  wieder,  wie  die  seitliche  Wand  Zellen  oder  solide  Ependym- 
zapfen  in  das  umgebende  gliSee  Gewebe  abgiebt,  die  sich  nach  einem  ge- 
wundenen nnregelmässigen  Verlaufe  verlieren. 

Anch  Einrollnng  der  seitlichen  Theile  der  Centralkanal  wand,  Kanal- 
bildnng  daselbat,  Absprengnng  dieser  neugebildeten  Kanäle  konnte  be- 
obachtet werden.  Haben  sich  diese  nengebildeten  Kanäle  von  der  vorderen 
Ependymwand  des  Centralkanals  loagelöst,  so  scbliesst  aich  öfters  die  vor- 
dere Centralkanal  wand  zn  dem  eigentlichen  Centralkanal  durch  Einrollnng 
der  seitlichen  Ependymlamelle  nach  hinten  and  einwärts,  oder  aber  anch  es 
erscheint  in  den  nächsten  Serienschnitten  eine  vollständige  Obliteration 
aller  Kanäle. 

Wir  sehen  z.  B.  in  Fig.  9,  die  einen  Querschnitt  des  Centralkanals  in 
Hohe  des  Oervic  V  darstellt,   den  eigentlidien  Centralkanal  obliterirt,  die 
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gewncberte  vordere  Lamelle  desselben  ist  mehrschichtig.  Links  and  nach 
hinten  sind  Querschnitte  von  4  Kanälen  zn  gleicher  Zeit  getroffen.  An!'- 
fallend  deutlich  ist  anch  hier,  wie  früher  schon  eingehend  geschildert,  dass 
die  Wucherung  der  Ependymzellen  direct  sich  an  die  gewucherte  vordere 
Wand  anschliesst,  resp.  von  da  ihren  Ausgang  genommen  hat,  und  nun  im 
Bogen  von  da  ans  concentrisch  um  ein  zellarmes  Gliagewebe  nach  hinten 
wuchert. 

Von  diesen  4  Kanälen  persistirt  in  den  nächsten  Serienschnitten  (oral- 
wärts)  der  1.  v.,  die  anderen  verschwinden  nach  8  Schnitten;  nach  10  weite- 
ren Schnitten  wird  der  1.  v.  grösser,  die  seitliche  Wand  treibt  Vorbuch- 
tungen. Nach  weiteren  52  Schnitten  wird  die  hintere  Wand  des  Central- 
kanals  mehrschichtig  und  verliert  ihr  regelmässiges  Gepräge,  löst  sich 
sodann  auf,  so  dass  der  Kanal  nach  hinten  zu  offen  ist.  Die  seitliche  Wand 
rollt  sich  wieder  in  den  nächsten  Serienschnitten  nach  hinten  und  einwärts 
auf,  auf  der  einen  Seite  bildet  sich  ein  Kanal  in  Folge  der  Einstülpung 
der  Wand,  der  Kanal  löst  sich  nach  8  weiteren  Schnitten  los,  während 
gleichzeitig  der  eigentliche  Centralkanal  obliterirt.   In  den  folgenden  Schnitten 

(immer  oral  wärts)  bildet  sich  aus  den  zer- 
streut liegenden  vorderen  Ependymzellen  eine 
einschichtige  Wand,  die  in  den  nächsten  Schnit- 
ten zn  einem  Kanal  (Fig.  10)  durch  seitliche 
—  2.  Kanal  Einrollung  wird,  während  auf  den  nun  fol- 
genden Schnitten  der  hintere  kleine  Kanal 
verschwindet. 

So  wechseln  in  schneller  Aufeinanderfolge 
'kan*/     ^*®  verschiedensten  Processe;  während  einmal 
ein  nenentstandener  seitlicher  Kanal  persistirt 
und  zum  eigentlichen  Centralkanal  wird,  ver- 
Fig.  10.  schwinden  in  einer  anderen  Ebene  diese  seit- 

lichen Kanäle,  während  die  immer  noch  an- 
gedeutete vordere  Lamelle  des  Centralkanals  zum  eigentlichen  Kanal  sich 
wieder  umbildet. 

Mit  der  Beschreibung  der  weiteren  Veränderungen  würde  ich  nur  Be- 
kanntes bringen,  so  dass  ich  davon  absehen  muss. 

Diese  Veränderungen  waren  am  deutlichsten  und  reichhaltigsten  in  der 
Gegend  der  Cervicalan Schwellung  nachzuweisen,  im  Brust-  und  Lenden - 
mark  ist  der  Centralkanal  meist  auch  nach  hinten  zu  geschlossen.  Um 
denselben  liegt  ein  zellreiches  Gewebe,  die  Zellen  erscheinen  jedoch  nicht 
mehr  in  dem  Maasse  gewuchert,  wie  wir  das  bei  den  früheren  Fällen  gesehen 
haben.  Da  ich  bei  den  anderen  6  Fällen  anch  gewöhnlich  ein  zellreiches 
Gewebe  um  den  Kanal  nachweisen  konnte,  so  kann  ich  diesen  Befund  in 
diesem  Falle  im  unteren  Brust-  und  Lendenmark  kaum  als  pathologisch 
erklären  und  nur  die  Thatsache  registriren,  dass  das  Gewebe  daselbst 
zellenreich  und  einzelne  Kerne  eine  Cylinderform  besitzen,  was  daraufhin- 
weist, dass  anch  diese  Zellen  der  Mehrzahl  nach  von  den  Ependymzellen 
abstammen. 

Fassen  wir  das  Gemeinsame  im  Befund  der  3  Fälle  zusammen, 
so  haben  wir  in  sämmtlichen  eine  diffuse  Wucherung  der  Glia, 
in  den  ersten  zwei  auch  eine   solche   der  Gefässe   und   eine  Lepto- 


Abnorme  EntwickluDgevorgaDge  am  kindlichen  RQckenmarkkanal.      3^7 

meuingitis  zu  yerzeichnen.  Daneben  besteht  neben  einer  Ent- 
wicklnngsanomalie  von  Offenbleiben  des  Gentralkanals  hinten 
eine  Wucherang  der  Ependjmzellen  um  den  Centralkanal  heram 
in  sämmtlichen  3  Fällen.  Diese  Wacherang  der  Ependymzellen  äassert 
sich  in  dem  Auftreten  yon  Strängen,  Zellnestern,  Kanälen, 
7ortreibangen  der  Ependjmschicht  des  Gentralkanals  und  ist 
beschränkt  aaf  das  Gebiet  zwischen  der  hinteren  and  vorderen  Com- 
missar  in  concentrischer  Schichtung  um  einen  Punkt,  der  ungeföhr  die 
Mitte  zwischen  beiden  Commissuren  einnimmt 

Im  Falle  Eisele  ist  ein  senkrechter  kleiner  zweiter  Kanal,  der 
auf  nur  ganz  kurze  Strecken  manchmal  unterbrochen  erscheint,  in  der 
ganzen  Länge  des  Rückenmarks  zu  verfolgen,  im  Falle  Walter  be- 
steht dieser  zweite  Kanal  an  derselben  Stelle  direct  vor  der  hinteren 
Gommissur  nur  in  einer  Länge  von  1,1  cm  in  der  Gegend  der  Cervical- 
ansch wellung.  R-eichliche  horizontale  Verbindungen  dieses  zweiten  Kanals 
mit  dem  eigentlichen  Rttckenmarkkanal  konnten  nachgewiesen  werden. 

Das  Auffallende  bei  diesen  Befunden  meiner  Meinung  nach  ist 
der  Umstand,  dass  neben  einer  allgemeinen  diffusen  Gliose  des  Gehirns 
und  Rückenmarks  eine  Ependymwucherung  Platz  greifb,  welch'  letztere 
das  klinische  Bild  nicht  beeinflusst  haben  dürfte  und  nur  zufallig  ent- 
deckt wurda  Es  entsteht  die  interessante  Frage,  ob  beide  Erscheinun- 
gen, die  Gliose  und  die  Ependymwucherung,  irgend  einen  inneren  Zu- 
sammenhang haben. 

Ich  sehe  die  diffuse  Gliose  des  Gehirns  wegen  des  Gefässreich- 
thums  als  einen  entzündlichen  Process  an,  während  ich  die  Wuche- 
rung des  Ependymgewebes  im  Gegensatz  zu  der  Ansicht  von  Hallo - 
peau  und  Jeffrey  für  eine  Neubildung  analog  unseren  Geschwülsten 
nach  meinen  Präparaten  ansehen  muss.  Denn  ich  konnte  nirgends 
irgend  eine  Entzündungserscheinung  in  dem  periependymären  Gewebe 
entdecken,  Gefässe  waren  sogar  im  Bereiche  der  Wucherung 
auffallend  wenig  vorhanden,  während  sie  an  anderen  Stellen,  an 
denen  die  diffase  Gliose  bestand,  reichlich  vermehrt  waren. 

Es  handelt  sich  somit  bei  dieser  Ependymwucherung  um  eine 
autochthone  Zellproliferation  auf  dem  Boden  einer  entwicklungsge- 
schichtlichen Anomalie,  und  es  beweisen  die  3  Fälle,  dass  eine  Epen- 
dymwucherung neben  einer  diffusen  Gliose  des  Centrainer ven- 
systems  vorkommt  Ob  diese  beiden  Processe  öfter  mit  einander 
vergesellschaftet  sind,  müssten  weitere  Publicationen  von  solchen  Fällen 
klarlegen.  Eine  im  Vordergrund  des  Interesses  stehende  Erscheinung 
bei  diesen  Wucherungsprocessen  stellt  die  Kanalbildung,  das  Auf- 
treten von  neuen  Kanälen  dar,  und  es  fragt  sich,  auf  welche  Weise 
derartige  Kanäle  sich  bilden. 

Deatsche  Zeitschrift  f.  Kervenheilkiinde.  XXI.  Bd.  24 
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Auf  Grund  des  Ergebnisses  meiner  Serienschuitte  nehme  ich  an, 
dass  der  zweite  hintere  senkrechte  Kanal  durch  Absprengung  und  ab- 
norme EntwicklungsTorgänge  in  einer  früheren  Fötalperiode  zu  Stande 
gekommen  ist  Vergegenwärtigen  wir  uns,  dass  das  ursprüngliche 
Medullarrohr  ganz  nach  hinten  reichte  und  erst  durch  Ausbildung  der 
seitlichen  hinteren  Theile  des  Rückenmarks  in  die  Mitte  desselben 
rückte,  also  nach  Yorne  verschoben  wurde,  so  kann  man  sich  leicht 
vorstellen,  dass  in  irgend  einer  Entwicklungsperiode  durch  ein  abnormes 
Wachsthum  von  Theilen  der  Umgebung  des  Kanals  derselbe  an  einer 
bestimmten  Stelle  eingeschnürt  und  schliesslich  abgesprengt  wurde. 

Diese  Auffassung  wird  durch  die  Figuren  7  und  8  unmittelbar 
erwiesen,  es  spricht  femer  die  Lage  des  hinteren  Kanals,  insofern  der- 
selbe fast  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks  genau  vor  der 
hinteren  Gommissur  und  dem  hinteren  Septum  herabzieht,  für  eine 
derartige  Annahme. 

Allerdings  könnte  man  auch  annehmen,  dass  durch  active  Wuche- 
rung der  Seitenependym wand  des  ursprünglich  einfach  angelegten  Central- 
kanals  die  Seitentheile  nach  innen  gewuchert  sind,  dieselben  sich  so- 
dann berührt  und  losgelöst  haben.  Letztere  Annahme  halte  ich  fbr 
unwahrscheinlich,  glaube  vielmehr,  dass  im  Anfang  es  sich  um  eine 
passive  Betheiligung  der  Ependymwand  gehandelt  hat,  und  erst  secun- 
där  die  Wucherung  der  Ependjmzellen  in  das  umherliegende  Gewebe 
in  der  oben  beschriebenen  Form  stattgefunden  hat. 

Von  den  horizontal  vom  Gentralkanal  nach  dem  hinteren  Kanal 
(Fig.  1)  in  gerader  Linie  verlaufenden  Verbindungskanälen  nehme  ich 
an,  dass  dieselben  ebenfalls  durch  passive  Betheiligung  der  Ependym- 
wand des  ursprünglich  einfach  angelegten  Centralkanals  entstanden 
sind.  Dagegen  glaube  ich,  dass  die  seitlich  gewundenen  und  meist 
ebenfalls  horizontal  verlaufenden  Kanälchen  durch  active  Betheiligung 
und  actives  Wuchern  der  Ependymzellen  zu  Stande  gekommen  sind,  für 
welche  Annahme  ihr  gewundener  Verlauf  vor  Allem  sprechen  dürfte. 

Kanalbildung  sahen  wir  weiter  durch  die  sog.  Einrollung  der  seit- 
lichen hinteren  Ependymwand  des  hinten  nicht  geschlossenen  Central- 
kanals auftreten  (Fig.  5).  Dieser  seitliche  Theil  der  Ependymlamelle 
eines  offenen  Centralkanals  hat  offenbar  die  Tendenz,  Falten  zu  bilden; 
die  Enden  der  Falten  legen  sich  an  die  vordere  Lamelle  an,  büden 
somit  ein  Rohr,  welches  sodann  in  die  Umgebung  durch  Vermehrung 
der  Ependymzellen  vorspriesst.  Dabei  kann  ein  solcher  Kanal  ur- 
sprünglich schon  mit  dem  hinteren  zweiten  Kanal  in  Verbindung  ge- 
standen, oder  vielleicht  auch  erst  secundär  sich  mit  ihm  vereinigt 
haben,  oder  überhaupt  in  keine  Beziehung  zu  ihm  getreten  sein. 

Die  Frage,  ob  sich  auch  aus  Haufen   und   soliden   Strängen   von 
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gewucherten  Ependymzelleii  Kanäle  bilden  können,  kann  ich  nach 
meinen  Präparaten  mit  absoluter  Sicherheit  nicht  entscheiden. 
Schmaus^)  ist  ftir  eine  derartige  Annahme.  Ich  selbst  glaube,  dass 
in  meinen  Fällen  etwas  Derartiges  nicht  stattgefunden  hat,  insofern  fQr 
mich  die  Erklärung  viel  plausibler  ist,  dass  derartig  blinde  und  nicht 
mit  dem  Centralkanal  communicirende  Kanäle  ursprünglich  aus  einem 
Kanal  durch  seitliche  Wucherung  etc.  hervorgingen  und  sodann  ab- 
geschnürt wurden.  Dass  durch  Erweichungsprocesse  in  dem  ge- 
wucherten Gewebe  manche  E^anäle  sich  gebildet  haben  sollten,  dafür 
habe  ich  nirgends  einen  Anhalt  finden  können. 

Ich  habe  meine  Ansicht  über  die  Bildung  von  Kanälen  und  die 
Entstehungsweise  der  Ependymwuoherung,  die  ich  mir  auf  Grund 
meiner  3  Fälle  bildete,  deswegen  geäussert,  weil  ich  glaube,  dass  sie 
Yon  einigem  Interesse  für  die  Genese  der  Syringomyelie  der  Er- 
wachsenen sein  dürfte. 

Ohne  auf  die  Literatur  der  Syringomyelie  hier  näher  eingehen  zu 
wollen,  da  eine  solche  Angabe  ausserhalb  des  Rahmens  der  vorliegen- 
den Arbeit  liegt,  andererseits  auch  Sammelreferate  und  ausführliche 
Publicationen  (Hoffmann^,  Schlesinger^),  Saxer^),  Schmaus 
und  Sacki*),  Leyden®),  Goldscheider  u.  A.)  existiren,  will  ich 
hier  nur  kurz  erwähnen,  dass  sich  der  Hauptsache  nach  eine  embryo- 
genetische (Leyden,  Virchow)  und  eine  neoplasmatische  Theorie 
(Simon,  Schnitze,  Rot)  gegenüberstehen.  Hoffmann  lässt  die 
neoplasmatische  Theorie  gelten,  behauptet  aber,  dass  die  Geschwulst* 
bildung  in  Folge  versprengter  Keime  von  Ependymzellen  in  einer 
frühen  Fötalperiode  sich  entwickle,  sieht  also  auch  die  Ursache  des 
Processes  in  abnormen  EntwicklungsTorgängen  bei  Schliessung  der 
hinteren  Kanalwand. 

Dieser  Hoffmann^schen  Theorie  stimmen  in  den  Hauptpunkten 
Schlesinger,  Minor,  Rosenthal,  Pick  und  A.  zu,  während  Sazer 
und  Schnitze  widersprechen.  Die  Langhans'sche  Stauungshypothese 
ist  für  unsere  Betrachtungen  hier  nebensächlich. 

Bei  einem  solchen  Stande  der  Anschauungen  über  die  Pathogenese 
der  Syringomyelie  ist  es   selbstverständlich  von   grösster  Wichtigkeit, 


1)  Schmaus,  Vorlesungen  über  die  pathologische  Anatomie  des  Rücken- 
marks. S.  489. 

2)  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.  Bd.  UI. 

3)  Schlesinger,  Die  Syringomyelie.  Monographie.  1895. 

4)  Centralblatt  f.  allgemeine  Pathologie  und  pathol.  Anatomie.  1898.  £d.  DC. 

5)  Syringomyelie.  Ergebnisse  etc.  von  Lubarsch  und  Ostertag.  1898. 

6)  Virchow's  Archiv.  Bd.  LXVIU. 
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derartige  Höhlenbildungen  und  Ependyinwucherungeii  in  den  ersten 
Stadien  genau  zu  erforschen. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  habe  ich  die  Yorliegende  Arbeit 
unternommen,  will  es  aber  unterlassen,  in  Folgendem  auszufahren,  ob 
nach  meiner  Meinung  die  3  Kinder,  wenn  sie  am  Leben  geblieben 
wären,  in  späterer  Zeit  eine  typische  Syringomjelie  bekommen  hätten 
oder  nicht  Jedoch  möchte  ich  einen  Punkt  noch  erwähnen,  dass  ich 
mir  auf  Grund  meiner  Präparate  eine  ähnliche  Meinung  über  die  Ent- 
stehung, das  Wachsthum  etc.  der  Ependjmzapfen  und  Ependymkanäle 
der  Kinder  gebildet  habe,  wie  sie  Hoff  mann  (s.  o.)  ausffihrlich  bei 
seinen  Untersuchungen  der  Syringomjelie  Erwachsener  ausgef&hrt  hat. 

Zur  Klärung  der  obigen  und  weiterer  Fragen  dürfte  es  sich  bei 
zukünftigen  Arbeiten  in  dieser  Richtung  empfehlen,  das  Rückenmark 
auch  bei  makroskopisch  normalem  Aussehen  auf  periependymäre  Zell- 
Wucherung  zu  untersuchen,  was  Zappert^)  in  einer  soeben  erschienenen 
Publication  schon  gethan  hat.  Erst  weitere  Befunde  dürften  dann 
Aufschluss  darüber  geben,  ob  aus  dieser  Ependymwucherung  mit 
Kanalbildung  etc.  später  das  Krankheitsbild  der  Syringomyelie  entsteht, 
und  ob  beide  Processe  mit  einander  zu  identificiren  sind. 

Ob  die  Lues  als  ätiologisches  Moment  eine  Rolle  bei  der  periep- 
endymären  Wucherung  mit  Kanalbildung  der  Kinder  spielt,  lasse  ich 
dahingestellt 

Es  mehren  sich  in  neuer  Zeit  bei  den  Syringomyeliefallen  Er- 
wachsener die  Angaben,  dass  Syphilis  anamnestisch  zu  erheben  war 
(Nebelthau^)  u.  A).  In  unseren  Fällen  bestand  in  dem  einen  Lues 
des  Vaters,  im  anderen  konnten  wir  nichts  erfahren,  im  dritten  Falle 
war  keine  Lues  der  Eltern  nachzuweisen. 

Die  in  den  beiden  ersten  Fällen  bestehende  Leptomeningitis  war 
sicher  primärer  und  nicht,  wie  Hoffmann  bei  seinen  Syringomyelie- 
fallen Erwachsener  annimmt,  secundärer  Natur. 

Meinem  früheren  hochverehrten  Chef,  Herrn  Prof.  0.  Vierordt, 
spreche  ich  für  die  Erlaubniss  der  Publication  der  obigen  Fälle  meinen 
besten  Dank  aus. 


1)  Wiener  klin.  Wochenschrift.  1901.  Nr.  41. 

2)  lieber  Syphilis  des  Centrainervensystems  mit  centraler  Gliose  und  Höhlen- 
bildung im  Rückenmark.   Dentsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde  16. 1900.  8. 182. 


XXIU. 
Zur  Kritik  der  „snbcorticalen^^  sensonschen  Aphasie/) 

Von 

Dr.  Wilhelm  Strohmayer, 

Haasarzt  der  Privatnervenklinik  (Prof.  Binswanger)  in  Jena. 

Der  Fall,  der  im  Nachstehenden  der  Ausgang  zur  kritischen  Er- 
örterung einiger  Punkte  der  Aphasiefrage  sein  soll,  gehört  zu  jener 
Form  Yon  Sprachstörung,  welche  Lichtheim  zuerst  als  „subcorti- 
cale*'  sensorische  Aphasie  von  der  corticalen  abtrennte,  in  der 
Annahme,  dass  sie  sich  vor  derselben  durch  ihre  Localisation  im 
Marklager  des  Schläfelappens  ohne  Bindenläsion  auszeichnen 
sollte.  Sie  ist  identisch  mit  der  reinen  sensorischen  Aphasie  von 
Dejerine  und  charakterisirt  sich  klinisch  durch  Aufhebung  des 
Sprachverständnisses  ohne  Störung  des  Lesens  und  des  will- 
kürlichen Schreibens.  Die  in  der  Literatur  mitgetheilten  Falle 
sind  recht  spärlich  und  unterliegen  zum  Theil  dem  Vorwurfe,  nicht 
rein  zu  sein.  Abgesehen  davon,  dass  dieser  Einwand  bei  dem  meinigen 
nicht  zutrifft,  bietet  er  am  so  grösseres  Interesse,  als  die  klinische 
Diagnose  bei  scheinbar  unzureichendem  Obductionsresultate  durch  eine 
genauere  anatomische  Untersuchung  eine  zureichende  Erklärung  fand. 
Zugleich  liefert  er  einen  im  Hinblick  auf  die  noch  so  strittige  Locali- 
sation   der   centralen  Sprachstörungen    nicht    unwichtigen   Hinweis'^). 

Dr.  A.  L.,  praktischer  Arzt,  36  Jahre  alt,  tritt  am  4.  Juli  1901  in 
unsere  Behandlang.  Anamnestisch  ist  nar  za  erairen,  dass  Patient  sich 
vor  8  Jahren  angeblich  bei  einer  gebortshülflichen  Operation  einer  Lue- 
tischen an  der  rechten  Hand  inficirte.  Ein  Primäraffect  wird  in  Abrede 
gestellt,  dagegen  sollen  mehrere  Exantheme  papalöser  Natur  auf  der  Stirn- 
und  Kopfhaut  aufgetreten  sein,  die  auf  internen  Jodgebrauch  schwanden. 
Seit  zwei  Jahren  bemerkte  Patient,  der  eine  aasgebreitete  Kassenpraxis 
besorgte,  eine  Abnahme  des  Gedächtnisses,  raschere  geistige  Ermüdbarkeit, 
Blutandrang  nach  dem  Kopfe  und  rheumatische  Schmerzen  in  den  Gliedern. 


1)  Nach  einem  Vortrag  in  der  MediciDischen   Gesellschaft  zu  Jena  am 
5.  XII.  1901. 

2)  Auf  ein  interessantes,  ausser  der  Aphasie  beobachtetes  Symptom  werde 
ich  anmerkungsweiBe  beim  Sectionsbefunde  zu  sprechen  kommen. 
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Die  jetzt  bestehende  Erkrankung  soll  durch  einen  epileptischen  Anfall  am 
17.  December  eröffnet  worden  sein.  Am  28.  April  1901  kam  es  zu  einem 
zweiten  „Anfall  ohne  Krämpfe"  mit  vorübergehender  Lähmung  der  Sprache 
und  heftigen  Schmerzen  im  rechten  Ohr.  Rasche  Erholung.  Nach  einem 
dritten  Anfall,  am  28.  Mai  1901  (epileptische  Krämpfe  2%  Stunden  mit 
kurzen  Pausen),  bestand  8  Tage  lang  Unorientirtheit  mit  tobsüchtiger 
Erregung,  welche  die  Aufnahme  in  eine  Irrenanstalt  vorübergehend  noth- 
wendig  machte.  Schmierkur  und  nachfolgender  Gebrauch  von  Jodkali.  Ein 
Anfall  ist  seitdem  nicht  mehr  aufgetreten,  aber  es  besteht,  mehr  wie  je, 
GedächtnisBSchwäche,  allgemeine  Mattigkeit,  reizbares  Wesen, 
brennendes  Gefühl  auf  der  rechten  Kopfseite.  Schmerzen  im 
rechten  Ohr  mit  zahlreichen  periodisch  auftretenden  Gerän- 
sehen  und  brennender  „innerlicher^  Schmerz  in  der  rechten  Hand. 

Bei  der  Auftiahme  (4.  Juli  1901)  ergab  die  Untersuchung: 

Pupillen  gleich,  mittel  weit;  r.  auf  Licht  beiderseits  wenig  prompt 
und  wenig  ausgiebig,  auf  Accommodation  ungestört. 

Kniephänomene  symmetrisch,  stark  gesteigert. 

Achillessehnenphänomene  gesteigert. 

Facialis  und  Hypoglossus  o.  B. 

Augenbewegungen  nach  allen  Richtungen  frei  und  ausgiebig. 

Gang  nicht  ataktisch. 

Grobe  motorische  Kraft  der  Arme  und  Beine  symmetrisch,  nicht  herab- 
gesetzt. 

Hautreflexe  normal. 

Sensibilität  in  allen  Qualitäten  intact 

Angenhintergrund  normal. 

Spracharticulation  nicht  geschädigt. 

Papulöses  Exanthem  auf  der  rechten  Schläfen-  und  Jochbeingegend: 
in  der  linken  Inguinalbeuge  ein  handtellergrosses,  schuppendes  psoriasis- 
ähnliches  Ekzem;  auf  der  Zunge  kreisrunde,  flache  Geschwüre,  starker 
Foetor  ex  ore.  Urin  eiweiss-  und  zuckerfrei.  Patient  klagt  über  heftige 
Schmerzen  im  rechten  Ohr,  sowie  auf  der  rechten  Kopfseite.  Er  macht 
den  Eindruck,  als  ob  ihm  jedes  Geräusch,  sowie  jedes  Wort  Schmerzen 
verursache.  Normal  laut  gesprochene  Worte  versteht  er  nicht, 
dagegen  percipirt  er  angeblich  den  Sinn  derselben,  wenn  man 
leise  und  langsam  spricht. 

Die  Untersuchung  der  Ohren  ergab  keinerlei  Anhalts- 
punkte für  eine  periphere  Ohrenerkranknng,  auch  war  es  auf- 
fallend, dass  Patient  auf  beiden  Ohren  und  auch  beim  Nach- 
lassen des  Schmerzes  „schlecht  hörte". 

Am  4.  Juli  1901  wurde  sofort  eine  Inunctionskur  begonnen.  Die 
weitere  Beobachtung  zeigte,  dass  auf  beiden  Ohren  die  leisesten  Geräusche, 
musikalische  Töne  auf  weite  Entfernungen,  Uhrticken  und  Flüstersprache 
auf  8—4  m  gehört  wurden.  Dagegen  war  dem  Patienten  der  Sinn 
der  Worte  unverständlich;  er  hörte  wohl,  dass  man  sprach, 
aber  verstand  nicht,  was  man  sprach.  Dieses  Verhalten  war  während 
der  ersten  3  Wochen  ein  sehr  wechselndes,  tageweise  war  während  der 
Visite  eine  Unterhaltung  mit  dem  Patienten  möglich,  tageweise  wiederum 
mnsste  ich  mich  auf  schriftlichem  Wege  mit  ihm  verständigen.  Auf  alle 
schriftlich     an     ihn    gestellten    Fragen    und    Aufforderungen 


Zur  Kritik  der  „8uboorticalen'<  sensorischen  Aphasie.  373 

reagirte  er  YoUkommen  sinngemäss  in  Sprache  und  Bewegung. 
Ebenso  schwankend  wie  das  Sprachverstftndniss  waren  die  Schmerzen  und 
die  subjectiyen  Geräusche  im  rechten  Ohr  (Glockenklang,  Knattern  etc.). 
Bis  zu  einem  gewissen  Grade  schienen  beide  von  einander  abhängig 
zu  sein. 

Am  6.  Juli  bemerkte  ich  zum  ersten  Mal  während  der  Visite  eigen- 
artige, ruckweise  Bewegungen  im  rechten  Vorderarm  und  im 
kleinen  Finger  der  rechten  Hand,  ganz  ähnlich  isolirtem  Rindenclonus. 
Verschiedentliche  Prtifangen  während  der  aphasischen  Perioden  ergaben 
stets  dasselbe  Resultat: 

1.  Die  willkürliche  Sprache  war  erhalten;  biswellen  fiel 
sie  dem  Patienten  schwer,  auch  paraphasische  Sym- 
ptome wurden  beobachtet; 

2.  die  willkürliche  Schrift       ^ 

3.  Copiren  der  Schrift  > erhalten, 

4.  Schriftverständniss  ^ 

5.  das  Sprachverständniss        \ 

6.  das  Nachsprechen  aufgehoben. 

7.  das  Dictatschreiben  ' 

Zur  Illustration  gebe  ich  das  Resultat  einer  Prüfung  vom  16.  Joli  1901: 

1.  Benennung  Vorgezeigter  Gegenstände: 

ühr?  Uhr 

Messer?  Messer 

Streichholz  ?  Streichholz 

Spiegel?  Spiegel 

Geldbeutel?  —  Geld.  .  . 

Hut?  Hut 

Klemmer?  Lorgnon 

Visitenkartentasche?        Visiten kisten  ....   packet 

Cursbuch?  Fahrkarte 

Sicherheitsnadel?  Sicherheitsnadel  etc. 

2.  Auswählen  bezeichneter  Gegenstände  führt  zu  häufigen 
Verwechslungen,  der  Patient  räth  nur. 

8.  Nachsprechen:  Einzelne  Vocale,  sowie  Geräusche  (Brr!  St!  Seh  seh!) 
sowie  ganz  kurze  Worte  (Tisch,  Hut)  werden  nachgesprochen,  Pflanze 
z.  B.  nicht  mehr. 

Patient  ermüdete  bei  allen  Prüfungen  sehr  rasch,  so  dass  selbst  an  guten 
Tagen  nach  einer  Unterhaltung  von  5  — 10  Min.  eine  mündliche  Ver- 
ständigung schwer  wurde.  Schriftlich  drückte  er  seine  Gedanken  und 
Empfindungen  leidlich  aus.  Er  führte  ein  kleines  Tagebuch,  in  dem  er  seine 
ärztlichen  Selbstbeobachtungen  meist  in  kurzen  Briefen  an  die  Ehefrau 
niederlegte. 

In  der  letzten  Woche  des  Juli  (4.  Woche  der  Inunction)  verschwand 
die  sensorische  Aphasie.  Patient  verstand  allmählich  alles  wieder,  unter- 
hielt sich  viel  und  filessend  und  gab  retrospectiv  an,  auf  dem  rechten  Ohre 
während  der  schlimmsten  Tage  allabendlich  die  Stimme  einer  Frau  gehört 
zu  haben.  Auch  den  Sinn  dieser  hallncinirten  Worte  hatte  er 
niemals  verstanden.  Psychisch  bot  der  Patient  jetzt  das  Bild  schwach- 
sinniger Euphorie,  in  das  sich  seltene  Phasen  vorübergehender  Depression 
mit  Weinerlichkeit  einschoben.    Die  oben   genannten  luetischen  Symptome 
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waren  nnter  der  Hg-Behandlnng^  alle  besser  geworden  mit  Ausnahme  der 
Znngengeschwürchen.  Nach  einer  14  tag.  Panse  begann  ich  deshalb  mit 
snbcntanen  Jodipin-Iiyectionen  (tgl  10,0  g  25proc  Jodipins),  welche  Patient 
aasgezeichnet  vertrug  (im  Ganzen  10). 

Am  14.  Vin.  Ol  klagte  Patient  wieder  aber  das  Gefühl  von 
brennendem  Schmerz  im  Innern  des  rechten  Vorderarms  und  der 
rechten  Hand,  sowie  über  Klopfen  im  rechten  Ohr  (ti-ti-ti-).  Beim  Ge- 
spräch verstand  Pat.  plötzlich  einige  Worte  nicht.  „Ich  verstehe  Sie  jetzt 
nicht."  Es  handelte  sich  um  das  Fragewort  ,,wie  lange?^^  Nach  einigen 
Secunden  sagte  er:  „Ach  so,  wie  lange?  Ich  habe  jetzt  im  Augenblick  Ihre 
Frage  absolut  nicht  verstanden.'^  In  den  nächsten  4  Tagen  entwickelte 
sich  die  Sprachstörung  wieder  bis  zum  absoluten  Mangel  des  Wortver- 
ständnisses, wie  zu  Anfang  der  Behandlung.  Schwellung  der  Gamncula 
subungualis  mit  schmieriger  Ulceration.  Beginn  der  11.  Inunctionskur. 
Am  20.  Vm  Ol  traten  wieder  athetoseartige  Bewegungen  des 
rechten  Vorderarms  (Beugung,  Pro-  und  Supination)  und  der 
Hand  (Beugung)  auf,  die  den  ganzen  Tag  mit  Unterbrechungen  an- 
hielten. Daneben  bestanden  heftige  „innerliche'^  Schmerzen  im 
rechten  Vorderarm  und  Hand  mit  Hitzegefühl  bei  objectiver 
Kühle  und  Blässe,  ohne  sonstige  Störungen  der  Sensibilität 
Pat  spricht  von  „innerlichen  Krämpfen"  und  hält  den  rechten 
Arm  mit  dem  linken  fest 

Am  22.  Vni.  Ol  hatte  sich  die  spontane  Sprache  gleichfalls  erheblich 
verschlechtert.  Patient  spricht  keinen  Satz  mehr  zu  Ende,  auch  das  ge- 
schriebene Wort  versteht  er  schwerer.  Schriftlich  drückt  er  sich  correct 
aus,  nur  manchmal  ist  er  paragraphisch.  So  schreibt  er  in  seinem  Tage- 
buche  z.  B.  anstatt  Frauenstimme  „Frauenzimmer".  Er  machte  mich 
auf  das  häufigere  Verschreiben  gelegentlich  unserer  Unterhaltung  selbst 
aufmerksam  und  corrigirte  seine  Fehler.  Während  der  Visite  beobachtete 
ich  den  ersten  (abortiven)  paralytischen  Anfall. 

Nachts  1  ^2  U^i*  begann  eine  Serie  von  13  Anfällen.  Andauernde  Be- 
wusstlosigkeit.  Temperatur  V4  4  Uhr  Morgens  39,6.  Sistirung  der  Anfälle 
durch  Chloralklysmata. 

23.  VIIL  Ol.  Pat  liegt  den  ganzen  Tag  ruhig  im  Bett,  reagirt  auf 
kein  Geräusch  oder  Anrede  und  muss  gefüttert  werden.  Nachts  ^'412  Uhr 
neue  Serie  von  14  Anfällen  oben  beschriebener  Art 

24.  VIII.  Ol.  Pat.  ist  andauernd  somnolent  und  geht  trotz  aller  Me- 
dication  im  Status  paralyticus  (36  Anfälle)  zu  Grunde. 

Der  Fall  gab  nach  mancher  Richtung  hin  zu  überlegen.  Es  war 
klar,  dass  eine  organische  Gehirnerkrankung  vorlag,  die  anamnestisch 
und  auf  Grund  der  bestehenden  floriden  Erscheinungen  als  luetischer 
Natur  gedeutet  werden  musste.  Für  eine  basale  gummöse  Meningitis 
waren  keine  klinischen  Belege  vorhanden,  eher  war  an  eine  syphi- 
litische Meningitis  der  Convexitat  zu  denken.  Die  psychischen  und 
somatischen  Anzeichen  sprachen  aber  dafftr,  dass  es  sich  wohl  kaum 
um  eine  echte  Hirnlues  handle,  sondern  um  eine  jener  Formen  post- 
syphilitischer Cerebralerkrankungen,  die  insofern  ein  Mittelding  zwi- 
schen Paralyse  und  Hirnlues  darstellen,   als   bei   einem  der  Paralyse 
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ähnlichen  klinischen  Bild  neben  den  gewöhnlichen  pathologisch- 
anatomischen  Befanden  derselben  im  Gehirn  sich  noch  frische  cha- 
rakteristische luetische  Veränderaugen,  namentlich  in  den  Meningen 
und  an  den  Gefassen  finden.  Klinisch  stellte  ich  also  die  Diagnose: 
Atypische  Dementia  paralytica  mit  dem  Herdsjmptom  der 
„subcorticalen"  sensorischen  Aphasie  im  Sinne  von  Wer- 
nicke-Lichtheim.  Den  Grund  für  die  letztere  suchte  ich,  da  der 
Patient  Recbtsfaänder  war,  der  landläufigen  Auffassung  entsprechend 
in  einer  Herderkrankung  (durch  Endarteriitis  luetica  bedingte  Er- 
weichung oder  Gumma)  im  Marklager  des  linken  Schläfelappens. 

Die  Section  brachte  mir  manche  Enttäuschung: 

Abgesehen  von  einer  Arteriosklerose  der  Aorta  descendens,  einer  alten 
Endocarditis  der  Mitralis  und  rechtsseitigen  plenritischen  Verwachsungen 
fand  sich  Folgendes: 

1.  Leicht  graue  Verfärbung  der  Hinterstränge  im  Lendenmark. 

2.  Basale  Arterien  zart;  keine  makroskopisch  wahrnehmbare  Atrophie 
des  Stirnhims,  keine  Verschmälerung  der  Binde;  alle  Theile  des  Gehirns 
stark  blutreich;  geringer  äusserer  Hydrocephalns;  deutliche  Granulirung  des 
Bodens  der  Eautengrube^);  linsengrosser  Erweichungsherd  im 
medialen  vorderen  Drittel  des  linken  Thalamus  opticus'^);  in 
den  weichen  Häuten  aber  dem  rechten  Schläfelappen  zwischen 
der  2.  tl  3.  Schläfeuwiudung  ein  ausgedehnter  älterer  (?)  Blut- 
er guss  (etwa  zweimarkstückgross),  sonst  in  den  Meningen  nichts  Patho- 
logisches.   In  beiden  Schläfelappen  fand  sich  bei  serienweise  an- 


1)  Sprachen  schon  diese  makroskopischen  Befunde  für  progr.  Paralyse,  so 
wurde  diese  Diagnose  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Grosshirn- 
rinde  absolut  festgestellt. 

2)  Das  mikroskopische  Bild  desselben  war  ein  typisches,  mit  ausgesprochener 
Trabekelbildung  in  der  centralen  Portion  des  alten  Herdes.  In  der  nächsten 
Umgebung  desselben  befanden  sich  zahlreiche  kleinere  frische  Blutungen.  Die 
Gefasse  der  Umgebung  waren  strotzend  gefüllt  und  wiesen  durchweg  eine  m^r 
oder  weniger  ausgeprägte  kleinzellige  perivasculare  Infiltration  und  eine  starke 
Kemvermehrung  in  der  adventitiellen  GefSssscheide  auf. 

Ueber  die  Functionsschädigungen  bei  Herden  in  den  Sehhügeln 
fehlen  prägnante  Angaben.  Erscheinungen  der  posthemiplepischen  Chorea,  Stö- 
rungen der  mimischen  Ausdrucksbewegungen,  ataktische  Bewegungen  von  zittern- 
dem und  schleuderartigem  Charakter  in  den  Extremitäten  der  gekreuzten  Seite 
wurden  bei  Sehhügelerkrankungen  beobachtet.  Interessirte  mich  diese  Thatsache 
schon  erheblich  wegen  der  von  mir  beobachteten  eigenthümlichen  Bewegungen 
im  rechten  Arm  und  Hand  (s.  oben),  so  war  es  mir  eine  noch  grössere  Genug- 
thuung,  für  die  mir  unerklärlichen  heftigen  excentrischen  ^^innerlichen"  Schmerzen 
und  Parästhesien  (Hitzegefühl)  eine  plausible  Erklärung  zu  finden.  Bekanntlich 
hat  Edinger  (Deutsche  Zeitschr.  f.  NervenheiJk.  1891)  u.  a.  auf  Erkrankun- 
gen aufmerksam  gemacht,  in  denen  unerträgliche  Schmerzen  im 
gegenüberliegenden  Arm  das  auffallendste  Symptom  kleiner  Seh- 
hügelherde bildeten. 
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gelegten  Frontalschnitten  keinerlei  Herderkranknng,  die  Arteria 
fossae  Sylvii  war  in  allen  ihren  Verästelungen  zart  and  durchgängig. 
Auffallend  war  nar  eine  stellenweise  schmutzig-granrothe  Ver- 
färbung der  Binde  der  1.  linken  Temporalwindung. 

Die  grosste  Ueberraschung  brachte  mir  die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Binde  beider  Schläfelappen.  Vorweg  nehmen 
will  ich,  dass  die  makroskopisch  sichtbaren  meningitischen  Verände- 
rungen rechterseits  sich  unter  dem  Mikroskope  als  eine  chronische  fibröse 
Meningitis  der  Pia-Arachnoides  herausstellten,  mit  zahlreichen  Blutaus- 
tritten aus  den  stark  erweiterten  MeQingealgefössen  in  das  Maschen- 
werk der  fibrösen  Meningitis.  Zum  Theil  waren  die  Blutungen  grosser 
und  hatten  die  oberste  Rindenschicht  von  T2  und  T3  zerstört  Ob  diese 
anatomischen  Grundlagen  retrospectiv  zur  Erklärung  des  stets  rechts 
localisirten  Kopfschmerzes  und  der  Reizerscheinungen  auf  dem  rechten 
Ohr  herangezogen  werden  dürfen,  will  ich  dahingestellt  sein  lassen« 

Obwohl  sonst,  abgesehen  von  der  erwähnten  stellen  weisen  Ver- 
färbung der  Rinde  der  ersten  linken  Temporal windung  in  beiden  Schläfe- 
lappen jeglicher  makroskopische  Befund  mangelte,  zeigtenProben,  die 
ichzurmikroskop.UntersuchungTi,T2  undTs  rechts  und  links 
entnahm,  mit  mehr  oder  weniger  starker  localer  Prägnanz  (na- 
mentlich in  Tj  links)  tiefgreifende  Veränderungen  der  Rinde. 
In  der  Furchentiefe  fand  sich  meist  frische,  kleinzellige  Infiltration 
der  Leptomeninx,  die  auf  die  in  die  Rinde  einstrahlenden  Geßsse  über- 
greift Während  in  einzelnen  Theilen,  namentlich  an  den  abhängigen 
Partien  derWinduugen  der  Typus  der  Hörrinde  leidlich  gewahrt  ist,  wird 
er  in  anderen  (Winduugshöhe)  durch  eine  starke  Wucherung  der  Glia- 
zellen  und  durch  diffuse  Infiltration  mit  Rundzellen  gestört  Die  Rinde 
und  das  Marklager  sind  reich  an  verdickten  Gefassen.  In  den  periyas- 
culär  gelegenen  Gebieten  des  Cortez  ist  die  entzündliche  Infiltration 
am  stärksten.  Die  Ganglienzellen,  deren  Kerne  meist  deutlich  sind, 
zeigen  eine  übernormal  feine  Granulirung;  in  den  erweiterten  pericellu- 
lären  Lymphräumen  liegen  Leukocyten.  Wie  in  allen  entzündlich  ver- 
änderten Rindengebieten  zeigen  sich  die  Protoplasmafortsätze  weit  und 
deutlich  mit  ihren  Verästelungen  verfolgbar.  Wir  haben  also  ana- 
tomisch in  beiden  Schläfelappen  das  Bild  einer  diffnsen 
Meningo-encephalitis  chronica  mit  den  Zeichen  frischerer 
luetischer  Entzündung,  die  in  der  Binde  am  ausgeprägtesten 
war  und  sich  im  Marklager  nur  durch  eine  Vermehrung  der 
Gefässe  mit  verdickter  Wandung  erkennen  Hess.  Von  grob- 
anatomischen und  mikroskopischen  Herden  im  Marklager 
ist  nicht  die  Rede. 
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In  Anbetracht  dieses  diffusen^)  Entzündungsprocesses  wäre  es  nun 
vielleicht  zu  weit  gegangen  zu  behaupten,  dass  die  „subcorticale^^  sen- 
soriscbe  Aphasie  ausschliesslich  auf  der  von  mir  nachgewiesenen  Er- 
krankung der  Rinde,  d.h.  derselben  Region  beruhe,  welche  sonst  ftir  corticale 
sensorische  Aphasieyerantwortlich  gemacht  wird.  So  habenz.B.  Dejerine 
und  S^rieux  (TgL  unten)  in  ihrem  Falle  (neben  einem  Schwund  der 
Tangential-  und  einer  Verringerung  der  Zahl  der  Radiär-  und  kurzen 
Associations&sem  am  Boden  der  Furchen)  auch  eine  Abnahme  der 
Zahl  der  Projectionsfasern  des  Temporallappens  nachgewiesen. 
Nimmt  uns  dieser  Befund  bei  der  bestehenden  doppelseitigen  Mikro- 
gyrie  ihres  Falles  nicht  Wunder,  so  glaube  ich  ihn  in  unserem  ver- 
geblich suchen  zu  wollen.  Dass  dagegen  bei  Centrumsherden  nicht 
nur  Zellen,  sondern  auch  noch  eine  Unsumme  kürzerer  oder  längerer 
Associationsfasern  zu  Orunde  gehen  müssen,  ist  eine  Thatsache, 
die  nicht  mehr  bewiesen  zu  werden  braucht.  Mag  dem  sein,  wie  ihm 
wolle,  eine  corticale  bleibt  die  pathologische  Veränderung  in  der 
Hauptsache  trotz  Alledem.  Kurz,  ich  glaube  nicht  über  das  Ziel 
hinaus  zu  schiessen,  wenn  ich  einer  so  schweren  Verände- 
rung des  Cortez  der  Windungen,  in  denen  wir  mit  Sicher- 
heit die  Endstationen  des  Schneckennerven  suchen  und  die 
wir  mit  der  sensorischen  Sprachfunction  in  Zusammen- 
hang bringen,  beim  Zustandekommen  der  vorliegenden  „sub- 
corticalen^*  sensorischen  Aphasie  die  entscheidende  Rolle 
zuweise. 

Es  liegt  mir  ferne,  an  der  Hand  meines  Falles  in  eine  ausführ- 
liche Kritik  des  Wernicke-Lichtheim'schen  Schemas  eintreten  zu 
wollen.  Er  war  aber  wie  dazu  geschaffen,  die  Erwägungen  in  mir 
wachzurufen,  welche  schon  Freud  in  seiner  scharfsinnigen  Studie  über 
die  Auffassung  der  Aphasien^)  anstellte.  Offenbar  hat  man  sich  seit 
dem  Lichtheim'schen  Schema  daran  gewöhnt,  in  der  Aphasiefrage 
etwas  zu  schematisch  zu  denken,  und  hat  über  der  bequemen  Auffassungs- 
weise ganz  vergessen,  dass  die  Verbindungsbahnen,  welche  die 
einzelnen  Sprachcentren  verbinden  sollten,  keineswegs  als  wohl- 
gegliederte subcorticale  oder  transcorticale,  anatomisch  darstellbare 
Faserzüge  genau  bekannt  sind.  Man  hat  seit  W ernicke  still- 
schweigend  die  Unterscheidung   von  Centrumsaphasie   und   Leitungs- 

1)  Das  ZusammentiefTeu  dieser  diffusen  Erkrankung  mit  einem  klinischen 
Herdsymptom  ist  geeignet,  an  die  von  Pick  (Beiträge  U]  mitgetheilten  Fälle 
von  transcorticaler  sensorischer  Aphasie  zu  erinnern,  in  denen  sich  auch 
keinerlei  Herderkrankung  fand,  sondern  allgemeine  Atrophie  des  Gehirns, 
in  einem  Falle  allerdings  besonders  ausgeprägt  im  linken  Schläfelappen. 

2)  S.  Freud,  Zur  Auffassung  der  Aphasien.  Leipzig  u.  Wien  1891. 
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aphasie  hingen ommen.  Anatomisch  ist  aber  alles  das,  was  man 
auf  Läsion  „der  Leitungsbahnen"  bezog,  recht  schlecht  ge- 
stützt Man  hat  physiologische  Spraohcentren  aus  der  That^cbe 
abgeleitet,  dass  bei  bestimmten  pathologisch-anatomischen  Pro- 
cessen an  gewissen  Himtheilen  Sprachstörungen  auftraten.  Freud  hat 
dagegen  den  „Sprachapparat  als  ein  zusammenhängendes  Stück  Rinden- 
gebiet  in  der  linken  Hemisphäre  zwischen  den  Bindenendigungen  der 
Hör-  und  Sehnerven,  der  motorischen  Sprach-  und  Armfasem"  be- 
zeichnet. „Die  diesen  Rindenfeldern  anstossenden  Stücke  des 
Sprachfeldes  erlangen  die  Bedeutung  von  Sprachcentren 
im  Sinne  der  pathologischen  Anatomie,  nicht  der  Function, 
weil  deren  Läsion  eines  der  Elemente  der  Sprachassociation 
von  der  Verknüpfung  mit  den  anderen  ausschliessf  Inner- 
halb dieses  Sprachfeldes  erkennt  er  nur  Leitungsaphasien  —  Aphasien 
durch  Associationsunterbrechung  an,  und  Aphasie  durch  Läsion  eines 
„Centrums"  ist  f&r  ihn  nicht  mehr  und  nicht  weniger  als  Aphasie 
durch  Läsion  jener  Associationsbahnen,  die  in  dem  Centrum  genannten 
Eoiotenpunkt  zusammenlaufen.  Der  Effect  einer  Läsion  wird  um  so 
prägnanter  sein,  je  peripherer  im  Sprachfelde  und  je  näher  den  oben 
genannten  Rindenfeldem  sie  liegt.  Sie  wirkt  in  diesem  Falle  topisch. 
Sie  wird  aber  umgekehrt  um  so  undeutlichere  Folgen  haben,  je  mehr 
sie  in  das  Innere  des  sprachlichen  Associationsfeldes  gerückt  ist. 

In  wie  weit  mein  Fall  eine  Stütze  der  Freud'schen  Ausführungen 
sein  könnte,  will  ich  nicht  weiterspinnen,  die  Gefahr,  im  Gebiete  der 
Hypothese  zu  entgleisen,  liegt  zu  nahe.  Man  mag  aber  über  die 
Freud'sche  Auffassung  denken,  wie  man  will,  sicher  ist  das  eine, 
dass  die  strikte  Scheidung  von  Centrums-  und  Leitungsaphasie 
keineswegs  die  soliden  anatomischen  Unterlagen  hat,  die  man  nach 
dem  Schema  anzunehmen  geneigt  ist.  Wie  nicht  leicht  anderweitig, 
so  hat  in  der  Aphasie  die  Hypothese  und  die  Theorie  sich  breit  ge- 
macht, und  wurden  Fragen  am  grünen  Tische  entschieden,  die  ihre 
Lösung  besser  am  Sectionstische  fanden.  0  Mir  scheint,  man  kann 
nicht  energisch  genug  darauf  hinweisen^  dass  die  „subcorticalen"  und 
„transcorticalen"  Abarten  der  Aphasie  im  Zusammenhang  mit  sehr 
yerschieden  localisirten,  bisweilen  die  Rinde  selbst  in 
weiter  Ausdehnung  treffenden  Läsionen  resp.  Herden  vor- 
kommen können.  Die  mit  Obductionsresultaten  bekannt  gewordenen 
Fälle   von   transcorticaler  sensorischer   und   motorischer  Aphasie   er- 


1]  Dieser  Vorwurf  kann  auch  Heilbronner  (lieber  die  transcorticale  mo- 
torische Aphasie  etc.  Arch.  f.  Psych.  XXXIV)  trotz  seiner  glänzenden  klinischen 
Darstellung  nicht  erspart  bleiben. 
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weisen  die  bislang  uuzulängliche  pathologisch-anatomische  Stütze  der 
Scheidung  zwischen  Centrnms-  und  Leitungsaphasie  zur  Evidenz. 

Das  einleuchtende  Bestreben,  manche  Formen  von  Sprachstörung 
anstatt  durch  subcorticale  oder  transcorticale  Bahnunter- 
brechung vielmehr  durch  eine  Veränderung  des  functionellen 
Zustandes  des  Gortex  (d.  h.  der  Bindenelemente  in  toto)  zu  er- 
klären, will  ich  nur  streifen.^)  Ich  möchte  heute  blos  im  Anschluss 
an  meinen  eigenen  die  bis  jetzt  bekannt  gewordenen  Fälle  subcorticaler 
sensorischer  Aphasie  auf  ihre  pathologisch-anatomische  Grundlage  hin 
prüfen  und  die  Frage  näher  beleuchten,  in  wie  weit  sie  die  Scheidung 
zwischen  Centrums-  und  Leitungsaphasie  rechtfertigen.  Die  mehr 
oder  weniger  grosse  klinische  Feinheit,  die  jeder  Autor  für  seinen 
Fall  in  Anspruch  nimmt,  will  ich  nicht  discutiren.  Ich  verweise  in 
dieser  Beziehung  auf  die  Arbeiten  von  Pick  und  Liepmann. 


FaU 


Patholog;i8ch-aDatoiniacher  Befund 


1.  Lichtheim,  Arch.  f. 
klin.  Med.  XXX  VL 1885. 

2.  Wernicke,  Fortschr. 
d.  Med.  1886. 

3.  Cr  am  er,  Arch.  f.  Psych. 
XXIL  1890. 


4.  Pick,  Arch.  f.  Psych. 
XXIII.  1891. 


Keine  Obduciioo. 


Keine  Obduction. 


Atrophie  der  ersten  linken  Temporalwindung,  mit 
totalem  Schwund  des  darunterliegenden  Mark- 
lagers; betroffen  waren  hauptsächlich  die  hin- 
teren 2/3,  das  angrenzende  Stück  der  Marginal- 
Windung,  sowie  die  Uebergangswindung  zur  Insel. 

Doppelseitige  Herde:  rechts  Erweichung  in  Ti  u. 
T2,  in  der  Insel,  im  unteren  Ende  des  Gyr.  centr. 
ant.  u.  F3;  links  weniger  starke  Erweichung  im 
Gyr.  sphenoidal.  I  u.  im  Gyr.  supramargin. 


1)  Man  kann  sich,  so  glaube  ich,  sehr  wohl  im  Sinne  von  Bastian  vor- 
stellen, dass  eine  corticale  Läsion  nicht  sofort  zum  vollständigen  Funetions- 
ausfall  zu  fahren  braucht.  ^^Partialschädigungen''  der  Bindenelemente 
bedingen  zunächst  eine  Hypofunction.  Auf  unseren  Fall  angewandt: 
Die  corticale  Lasion  war  nicht  tiefgreifend  genug,  um  eine  corticale  sensorische 
Aphasie  zu  erzeugen.  Das  Wortklangbild  konnte  von  den  Objectvorstellungen 
etc.  aus  geweckt  werden.  Das  Centnim  reagirte  noch  auf  Anregung  auf  dem 
Wege  der  Association  von  einem  anderen  Centrum  her,  aber  die  Fähigkeit,  die 
einzelnen  Silben  der  Worte,  die  von  der  Peripherie  anlangten,  in  einer  für  die 
psychische  Verarbeitung  genügend  raschen  Weise  au£Eunehmen  und  genügend 
lange  festzuhalten,  hatte  es  verloren  (vgl.  die  Prüfung  vom  16.  VIL  Ol). 
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vensystems.  Berlin  1898 
(Fall  IV). 

11.  Liepmann,  Psychi- 
atrische Abhandlungen 
von  Wernicke.  Heft  7/8. 
Breslau  1898. 


12.  Veraguth,  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheil- 
künde.  1900.  S.  178  ff. 


Doppelseitige  Erkrankung  des  Schläfelappens  wahr- 
scheinlich; keine  Obduction. 

a)  Kleinhimtumor  mit  Compression  der  Medulla  obl. ; 
beträchtlicher  Hydrocephalus. 

b)  Doppelseitige  Hemisphärenerkrankung;  rechts: 
Erweichung  der  Insel,  der  weissen  Substanz  im 
Bereich  der  Oyr.  centrales,  des  Claustrum  und 
Nucl.  caudatus;  links:  Erweichung  der  Insel,  des 
Gyr.  temp.  sup.,  supramarginalis  und  angularis. 

Keine  Obduction. 


Symmetrische  Atrophie  beider  Schläfelappen  um  die 
Hälfte;  ausgesprochene  Mikrogyrie;  am  stärk- 
sten an  Tf,  bis  zum  Gyr.  supramarg.  Mikro- 
skopische Untersuchung:  Poliencephalitis 
chronica,  Schwund  der  Ganglien-,  Vermehrung 
der  Gliazellen  und  Kerne,  Verdickung  der  Ge- 
fasswände,  Ausfall  an  Tangential-,  radiären  und 
Projectionsfasem  des  Temporallappens. 

Doppelseitige  Erweichung  des  Schläfelappens;  rechts: 
hauptsächlich  Ta  bis  in  den  Hinterhauptlappen 
hinein;  links:  Ti  und  T2  in  gleicher  Ausdehnung 
wie  rechts. 


Binde  beider  Schläfelappen,  sowie  rechter  Schläfe- 
lappen in  toto  intact;  ausgedehnte  Zerstömng 
des  Stabkranzes  zum  linken  Schläfelappen  durch 
eine  Blutung;  der  supponirte  „subcorticale'S  die 
Sprachstörung  bedingende  Herd  wird,  da  er  eich 
sonst  in  den  erhaltenen  Theilen  des  Gehirns 
nicht  fand,  per  exclusionem  in  das  total  zer- 
trümmerte Mark  der  linken  Hemisphäre  verlegt 

Allgemeine  Atrophie  des  Grosshims,  besonders  der 
Binde  und  des  Markes  von  Ti  bdder  Hemi- 
sphären und  der  Pars  operc  von  Fs«  Keine 
Herdläslon  in  Binde  und  Mark. 


Diese  ZusamiDenstelluiig  zeigt,  dass  die  versehiedensten  patholo- 
gisch-anatomischen Grundlagen  für  unsere  Sprachstörung  verantwort- 
lich   gemacht  werden.    Abgesehen  von  den  4  Fällen  ohne  Obduction, 
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unter  deoen  sich  tragischer  Weise  die  2  finden,  welche  zur  Auf- 
stellung der  „subcorticalen^*  sensorischen  Aphasie  geführt  haben,  und 
einem  hier  auszuschaltenden  Kleinhimtumor^  haben  wir  einen  Fall  mit 
einseitiger,  5  mit  doppelseitiger  Lasion  der  Binde  und  des  Marks 
im  Schläfelappen^  1  nur  mit  angeblich  alleiniger  Betheiligung  des 
linken  Schläfenmarklagers.  Eine  Begründung  der  rein  subcorticalen 
Localisation  der  Sprachstörung  vermag  ich  aus  diesen  Befunden  nicht 
herzuleiten.  Eher  scheint  mir  unter  diesen  Umstanden  die  Annahme 
von  Freud  (1.  c  S.  73),  Pick  (Beitrage  S.  67  u.  121),  Veraguth  u.  A. 
plausibel,  dass  die  „subcorticale^*  sensorische  Aphasie  in  einer 
unvollständigen  doppelseitigen  Läsion  des  Hörfeldes  ihre 
Erklärung  finden  müsse. 

In  Anbetracht  der  ausführlichen  Discussionen  von  Pick  und  Liep- 
mann,  ob  Falle  wie  die  in  Pick's  Beiträgen  (IV.  u.  IX.)  mitgetheilten 
und  ähnliche  überhaupt  zur  ,^ubcorticalen''  sensorischen  Aphasie  zu 
rechnen  sind,  weil  es  sich  um  hochgradige  Schwerhörigkeit,  wenn 
nicht  sogar  absolute  Taubheit  handle,  kann  ich  mir  weitere  Ausein- 
andersetzungen schenken.  Nicht  aber  bezüglich  des  Liepmann'schen 
Falles,  da  er  denselben  für  geeignet  hält,  das  Krankheitsbild  der 
reinen  Sprachtaubheit  im  Lichtheim-Wernicke'schen  Sinne  zu 
sichern,  und  vor  allen  Dingen  auf  seinen  anatomischen  Befund  grosses 
Gewicht  legt  Er  fand  einen  ausgedehnten  frischen  Blutherd  in  der 
linken  Hemisphäre,  welcher  den  grössten  Theil  des  Stabkranzes  zum 
Schläfelappen  zerstört  hatte.  Seine  Argumentation  bezüglich  der  sub- 
corticalen Localisation  des  für  die  Sprachstörung  verantwortlichen 
Herdes  erscheint  auch  mir  wenig  stichhaltig  (vgl.  Veraguth  1.  c). 
Wenn  er  schreibt,  dass  er  die  Rinde  beider  Schläfelappen  als  intact 
gefanden  habe,  so  müsste  er  diese  Behauptung  eigentlich  erst  durch 
eine  mikroskopische  Untersuchung  vorher  erhärten^).  Vollständige 
Glaubenssache  ist  es  aber  meines  Erachtens,  dass  der  gesuchte  und 
erwartete,  der  „subcorticalen"  Sprachstörung  supponirte  Herd  deshalb 
im  Mark  des  linken  Schläfelappen  gesessen  haben  musste,  weil  er 
sonst  nirgends  zu  finden  war,  und  nur  deshalb  nicht  sichtbar  gemacht 
werden  konnte,  weil  er  in  dem  Chaos  der  durch  eine  frische  Blutung 
bedingten  Zertrümmerung  unterging.  Aber  selbst  alles  zugegeben, 
wie  steht  es  auch  dann  noch  mit  der  fundamentalen  Bedeutung  des 
Falles  für  die  ,,subcorticale''  sensorische  Aphasie  in  localisatorischer 
Beziehung? 

1)  Inzwischen  ist  die  aDgekündigte  Veröffentlichung  der  mikroskopischen 
Untersachung  erfolgt  (Monatsschrift  für  Psych,  und  Neurol.  Bd.  XL  S.  115  ff.). 
Eine  wesentliche  Stütze  der  Ausführungen  Liepmann's  liegt  in  derselben  meines 
£rachtens  nicht 
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Der  Zufall  verschaffte  mir  jfingst  einen  Befund^),  welcher  am 
besten  dazu  geeignet  ist,  die  Liepmann'scheu  Schlussfolgerungen  zu 
beleuchten. 

FrL  Y.  X.,  53  Jahre  alt,  welche  am  27.  IL  Ol  in  die  hiesige  psychia- 
trische Klinik  eintrat,  erkrankte  ohne  nennenswerthe  Antecedentien  im 
Sept.  1900  mit  heftigen  Schmerzen  im  Nacken  und  Hinterkopf,  namentlich 
bei  raschen  Kopfbewegnngen,  und  Flimmern  vor  den  Angen.  Dazu  kamen 
häufiges  Erbrechen,  Abnahme  der  Gehfähigkeit,  Schwindelanf&lle  und  eine 
eigenthfimliche  Gedächtnissschw&che:  sie  besann  sich  schwer  auf  Namen. 
Krämpfe  sind  nie  bemerkt  worden. 

Ans  dem  im  Uebrigen  vollständig  der  Norm  entsprechenden  Aufiiahme- 
status  ist  hervorzuheben:  Starkes  Flattern  in  beiden  Faciales  bei  Inner- 
vation; weicher  Gaumen  etwas  nach  links  abweichend;  massiger  Tremor 
lingnae  et  manuum;  doppelseitige  symmetrische  Steigerung  der  Knie-  mid 
Achillessehnenphänomene.  Fehlen  des  Plantarreflexes.  Der  Augenhinter- 
grund und  das  Gesichtsfeld  waren  bis  zum  Exitus  normal,  die 
Kopfpercussion  nirgends  schmerzhaft.  —  Lungenschall  LHO<!r.; 
in  dieser  Gegend  vereinzelte  Rasselgeräusche. 

Die  Beobachtung  ergab  zunächst  anfallsweises  Auftreten  von  ganz 
enormen  Schmerzen  im  Nacken,  zeitweises  Erbrechen  und  Schwäche  beider 
Beine  (deutliche  Parese  links).  Einmal  (5.  V.  Ol)  traten  aach  heftige 
Schmerzen  in  der  linken  Gesichtshälfte^  hinter  dem  linken  Auge,  im  linkeD 
Ohre  und  Halsdreieck  auf,  einmal  (10.  V.  Ol)  clonische  Stösse  im  rechtr 
winklig  gebeugten  rechten  Arm,  gegen  Abend  desselben  Tages  Gefühl 
des  AbSterbens  des  linken  Armes  und  Beines.  Nach  einer  trügerischeD 
Besserung  bekam  Pat.  am  19.  V.  Ol  plötzlich  starkes  Erbrechen  mit  Pob- 
verlangsamung  (44).  Am  nächsten  Tage  starke  Nackenschmerzen,  Erbrechen. 
Somnolenz,  Pnlsverlangsamung,  darauf  Pulsbeschleunigung;  Besserung  des 
Zustandes  durch  Spinalpunction.  21.  V.  Ol  Exitus  unter  den  Zeichen  der 
Herzlähmung. 

Psychisch  war  die  Pat.  von  Anfiing  an  wenig  verändert  Zeitlich  und 
örtlich  orientirt,  gab  sie  klar  auf  alle  Fragen  Auskunft  und  führte  die  auf- 
getragenen Bewegungen  bei  der  Untersuchimg  rasch  und  richtig  aus.  Sie 
klagte  nur  über  eine  gewisse  Schwerbesinnlichkeit,  es  fiel  ihr  oft  das  nicht 
ein,  was  sie  dem  Arzte  bei  der  Visite  sagen  wollte.  Sie  sprach  spon- 
tan und  nachfliessend  und  sinngemäss,  verstand  alles  in  der 
Unterhaltung,  zeigte  auf  benannte  Gegenstände  stets  richtig, 
las  mit  Verständniss,  schrieb  und  copirte  richtig.  Nur  am  I.V.Ol 
ist  bemerkt,  dass  Pat.  eine  Karte  mit  paragraphischen  Symptomen 
schrieb.  Auffallend  war  nur,  dass  es  im  Sprachschatze  bisweilen 
stark    an    Substantiva    fehlte.      Obwohl    sie    von    allen  Gegen- 


1)  Herr  Privatdocent  Dr.  Berger,  welcher  die  Pat  klinisch  behandelte, 
stellte  mir  in  dankenswerther  Weise  die  Krankengeschichte  und  das  Gehirn  xur 
Verfügung.  Der  Fall  sei  bier  nur  von  dem  angegebenen  Gesichtspunkte 
aus  betrachtet  mitgetheilt.  Eine  detaillirte  Betrachtung  der  Bprachstdrong 
im  Zusammenhang  mit  dem  Obductionsbefunde  überschreitet  den  Bahmen  dieser 
Arbeit 
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ständen  z.  6.  die  Verwendung  etc.  kennt,  kann  sie  beim  Anblick 
derselben  das  richtige  Wort  nicht  finden,  z.  6.: 

Schlüssel?  Das,  womit  man  Thüren  anfechliesst. 

Bleistift?  Federkasten, . . , .  am  damit  zu  schreiben  .  . . .,  Federhalter. 

Ist  es  ein  Bleistift?    Ja,  ein  BleistifL 

Messer?     Man  schneidet  damit. 

ühr?    Uhr. 

Wasserflasche  ?    Trinkschale. 

Brille?    Brille. 

Blamenvase?  Ach,  da  kommen  Papiere  hinein  (bezieht  sich  anf  die 
Papierblnmen  in  den  Vasen  des  Krankenzimmers). 

(10  Minuten  später.) 

Bleistift?    Federhalter. 

Messer?    Messer. 

Schlüssel?    Schlüssel. 

Bach?    Zum  Schreiben  ....  ein  Federhalter. 

Es  ist  der  Fat  manchmal  auch  nicht  möglich,  dann  das  richtige  Wort 
zu  finden,  wenn  ihr  durch  tactile  (Berührung)  oder  durch  acustische  Reize 
(Rasseln  der  Schlüssel)  die  Wortvorstellung  erweckt  wird. 

Die  klinische  Diagnose  wurde  auf  Tumor  cerebri  im  Bereiche 
des  vorderen  Balkenabschnittes  mit  Sicherheit  gestellt;  andere 
Tamorlocalisationen  (Basis  etc.)  waren  Vermuthung. 

Die  Sprachstörung  wurde  als  eine  optische  resp.  amnestische 
aufgefasst. 

Die  Section  ergab  Folgendes: 

T^ ,  T2  n.  T3  links,  namentlich  im  Bereiche  der  hinteren  Hälfte  stark 
vorgewölbt  und  verbreitert,  sehr  weich  anzufühlen;  erweichte  Tumoren  in 
beiden  Kleinhimhemisphären;  die  mediale  Fläche  der  linken  Grosshimhemi- 
sphäre  ist  nach  rechts  gedrückt;  umschriebener  Tumor  20  mm  hinter  dem 
Balkenknie  in  der  Mittellinie  des  Balkens;  weiche,  sehr  gefässreiche  kirsch- 
^osse  Neubildung  im  Marklager  der  2.  rechten  Occipitalwindung;  im  rechten 
Schläfelappen  im  Bereich  der  2.  Windung  ein  30  mm  im  Durchmesser  halten- 
der, bis  nahe  an  die  Pia-Arachnoides  reichender  alter  Bluterguss,  durch- 
setzt von  theils  derb  anzufühlenden,  theils  weichen  und  fein  verästelten  Faser- 
zügen; im  linken  Schläfelappen  ein  das  Marklager  erfüllender 
gänseeigrosser  alter  Bluterguss  neben  weichen,  graugelben 
Tamormassen;  der  Herd  misst  am  gehärteten  Gehirn  in  fronto- 
occipitaler  Richtung  7  cm. 

Das  noch  erhaltene  umgebende  Marklager  ist  citronengelb  und  weicher 
als  normal.  Die  vordere  Grenze  des  Herdes  liegt  3  cm  vom  Schläfenpole 
entfernt,  in  der  genauen  Verlängerung  der  hinteren  Central windung,  seine 
hintere  direct  unterhalb  der  Incisura  praeoccipitalis.  Er  nimmt  von  vorne 
nach  hinten  an  Ausdehnung  in  die  Breite  und  Höhe  zu  und  erreicht  seine 
grösste  Dimension  anf  einem  Sagittalschnitte  zwischen  dem  mittleren  und 
hinteren  Balkenabschnitte.  Von  dem  Unter-  resp.  Hinterhorn  des  Seiten- 
ventrikels ist  die  Höhle  nur  durch  eine  millimeterdicke  Scheidewand  getrennt. 
Verschont  geblieben  war  im  Pole  des  Schläfelappens   ein  ca.  2  cm  langer 

Deatsohe  Zeitochr.  f.  Nervenheilkande.  XXI.  Bd.  25 
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Bezirk  des  Marklagers,  das  Mark  der  1.  Schläfenwindnog  in  ihrem  vorderen 
Abschnitte  ganz,  in  ihrem  hinteren  Abschnitte  zum  TheiL  Die  ganze  Rinde 
des  linken  Scbläfelappens  ist  von  der  Nenbildnng  und  dem  Blntergnsse  nicht 
erreicht  worden  und  erwies  sich  auch  mikroskopisch  als  intact. 

Eine  carcinomatöse  Neubildung  der  Pleura  des  linken  Oberlappens 
war  vielleicht  der  Ausgangspunkt  des  Tumors. 

OelegenÜich  dieses  Falles  niocfate  ich  nicht  versäumen,  auf  die 
Erfahrungen  der  Chirurgen  und  Ohrenärzte  über  die  aphasischen 
Störungen  beim  otitischen  Abscess  des  linken  Schläfe- 
lappens hinzuweisen.  Aus  einer  Zusammenstellung  von  Merkens') 
entnehme  ich  die  Angabe,  dass  unter  25  Fällen  8  mal  Worttaubheit, 
2  mal  Störung  beim  Nachsprechen,  7  mal  Schreibstörung,  9  mal  Lese- 
störung und  4  mal  Seelenblindheit  beobachtet  wurde.  In  allen  25 
Fällen  fand  sich  aber  constant  ein  Symptom,  welches  Merkens  als 
„Wortstummheit^  bezeichnet  und  das  sich  neben  gelegentlicher  Pa- 
raphasie hauptsächlich  durch  die  Unfähigkeit  kennzeichnet,  die 
richtigen  prägnanten  Bezeichnungen  für  Begriffe  zu  finden. 
Die  Patienten  erkennen  die  Gegenstände,  wissen  wozu  sie 
gebraucht  werden,  können  aber  auf  den  Namen  nicht  kom- 
men; die  Substantiva  fehlen.  Manchmal  zeigt  sich  die  Störung 
nur  bei  optischeui  manchmal  auch  neben  diesen  bei  acustischen  und 
tactilen  Beizen.  Das  häufigste  Symptom  der  otitischen  Abscesse  im 
L  Temporallappen  ist  also  optische  resp.  amnestische  Aphasie 
und  nicht  „subcorticale**  sensorische  Aphasie.  Die  Analogie  dieser 
Erfahrungen  mit  dem  zweiten  oben  angeführten  Falle  liegt  klar  zu  Tage. 

Wenn  wir  die  Summe  der  pathologisch-anatomischen  Befunde 
iiberblicken,  so  springt  die  betrübende  Thatsache  ins  Auge,  dass  wir 
leider  noch  weit  davon  entfernt  sind,  die  „subcorticale"* 
sensorische  Aphasie  eindeutig  localisiren  zu  können.  Wo 
der  Herd  im  Marklager  sitzen  müsste,  um  das  Symptom  zu  zeitigen, 
lässt  sich  schwer  sagen.  Selbst  die  exceptionelle  Bedeutung  der 
1.  linken  Temporal windung  wird,  so  sehr  manche  Thatsachen'^)  die- 
selbe als  Endstation  der  Schneckennerven  erscheinen  lassen,  durch 
Fälle;  wie  den  von  Pick  (s.  oben  Nr.  4)  mitgetheilten,  recht  in  Frage 
gestellt,  und  eine  Zusammenstellung  von  Obductionsbefunden,  wie  sie 
uns   jüngst   Touche^)    geliefert  hat,    bringt   alle   unsere  nach   dem 

1)  Merkens,  lieber  die  heim  otitischen  Abscess  des  linken  Schläfelappens 
auftretenden  Störungen  der  Sprache.  Deutsche  Zeitschrift  f.  Chimrgie.  Bd.  60. 
S.  417  ff. 

2)  Vgl.  Strohmayer,  Anatomische  Untersuchung  der  Börsphäre  beim 
Menschen.  MoDatsschr.  f.  Psych,  u.  Neurol.  1901.  S.  172 ff. 

3)  Touche,  Oontribution  ä  Tdtude  anatomo-clinique  des  aphasies.  Arcb. 
g^n^r.  de  M^d.    Sept.-Oct.-Nov.  1901  (vgl.  Fall  IV,  VIII,  IX). 
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Schema  wohlsortirten  Localisationsbegriffe  bezüglich  der  sensorischen 
Aphasie  bedenklich  ins  Schwanken.  Im  Grosshim  giebt  es  eben,  wie 
y.  Monakow^)  so  treffend  bemerkt,  „keine  auch  nur  halbwegs  reinen 
corticalen,  subcorticalen  und  transcorticalen  Unterbrechungen,  sondern 
es  giebt  nur  Läsionen  von  Windungen  und  Windungsgmppen^  bei 
denen  die  Hauptzerstörung  sich  bald  mehr  auf  tiefere,  bald  mehr  auf 
oberflächlicher  liegende  Windungstheile  erstreckt,  bei  denen,  mag  der 
Herd  sitzen,  wo  immer  er  wolle,  stets  sowohl  Projections-  als  alle 
möglichen  Associations-  und  Commissurenfasern  geschädigt  werden." 
Die  Fälle  der  möglichen  Läsionscombinationen  innerhalb  relativ  um- 
grenzter anatomischer  Gebiete  und  die  daraus  resultirende  klinische 
Variation  lässt  eine  Beduction  auf  ein  Schema  als  illusorisch  er- 
scheinen. 

Auf  die  „subcorticale''  sensorische  Aphasie  angewandt,  möchte 
ich  in  üebereinstimmung  mit  Veraguth  meine  AusfQhningen  dahin 
zusammenfassen:  Finden  wir  einerseits  bei  ausgedehnter  Rin- 
denläsion  ohne  subcorticale  Herderkrankung  reine  „sub- 
corticale''  sensorische  Aphasie,  andererseits  aber  keine 
Spur  einer  solchen  trotz  umfangreicher  Läsion  an  actueller 
Stelle,  so  scheint  es  zweckmässig,  den  Begriff  seines  locali- 
satorischen  Beigeschmackes  zu  entkleiden  und  ihn  einfach 
klinisch  aufzufassen,  falls  man  nicht  vorzieht,  ihn  ganz 
aufzugeben  und  durch  die  anatomisch  nichts  präjucirende 
„reine  Worttaubheit"  zu  ersetzen. 


1)  Vgl.  Gehimpathologie.  8.  541. 


25 


XXIV. 

(Aus  dem  pathologisch-anatomischen  Laboratorium  der  Irrenanstalt 

zu  Rom.) 

Klinische  nnd  anatomisch-pathologische  Beiti%e 

fiber  Aphasien. 

Von 

Dr.  &•  Mlngazziniy 

Professor  der  Nenropathologie  der  Oniyersit&t  Rom. 

(Mit  Tafel  VH.) 

Seit  einiger  Zeit  ist  die  Aufmerksamkeit  der  Kliniker  auf  die 
sonderbare  Thatsache  gelenkt  worden  dass  ausgesprochene  Herd- 
symptome (Hemiplegie,  motorische  Aphasie)  ganz  plötzlich  während 
acuter  infectiöser  Krankheiten  (Exanthemen,  Pneumonie,  Urämie  etc.) 
auftreten  können,  ohne  dass  man  bei  der  Obduction  auf  makro- 
skopischem Wege  auch  nur  die  wahrscheinliche  Ursache  dieses  sympto- 
matischen Complexes  hätte  erkennen  können. 

Noch  seltener  sind  die  Fälle  Ton  motorischer  und  sensorischer 
Aphasie,  in  welchen  jeder  Verdacht  von  hysterischer  Ursache  ausge- 
schlossen ist,  bei  welchen  die  Symptome  allmählich  auftreten,  und 
bei  denen  der  augenfällige  anatomische  Befund  gleichfalls  negativ  ist. 
Soviel  ich  aus  der  entsprechenden  Literatur  habe  ersehen  können,  hat 
Alzheimer  1)  zuerst  die  Aufmerksamkeit  hierauf  gelenkt.  Auf  der 
deutschen  Irrenärzteversammlung  zu  Heidelberg  trug  er  folgenden 
Fall  vor,  den  ich  hier  kurz  zusammenfasse:  Ein  Mann  von  75  Jahren 
zeigt  neben  ausgesprochenem  Blödsinn  sich  langsam  entwickelnde 
Symptome  zuerst  von  motorischer,  dann  von  sensorischer  Aphasie  und 
später  von  Rindentaubheit.  Bei  der  Obduction  fand  sich  kein  mala- 
cischer  Herd  und  auch  keine  ausgesprochene  Atrophie  der  Windungen. 
Nur  die  obere  Schläfenwindung  und  das  untere  Scheitelläppchen  waren 
grauer  als  gewöhnlich.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  mit 
Nissl'scher  Methode  fand  er  sowohl  Degeneration,  als  auch  Sklerose, 
Verkalkung  der  Nervenzellen,  grosse  und  kleine  chromatinarme  Kerne 

1)  Alzheimer,  Ueber  perirasculäre  Glioee.    AUg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie. 
Bd.  53.  8.  863. 
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und  Schwund  der  markhaltigen  Fasern  der  entsprechenden  Rinde; 
endlich  fand  er,  einigen  dunkeki  Flecken  auf  der  Oberfläche  derselben 
Windungen  entsprechend,  eine  ausserordentlich  grosse  Anzahl  von 
riesenhaften  Spinnenzellen. 

Nicht  weniger  interessant  ist  der  Fall  von  Dejerine  und  Seri- 
eux^).  Es  handelte  sich  um  eine  Kranke,  welche  ganz  allmählich  die 
Fähigkeit,  das  gesprochene  Wort  zu  verstehen,  verloren  hatte,  ohne 
dass  ihre  Hörschärfe  vermindert  worden  wäre.  Sie  verstand  nicht 
mehr  die  Melodien,  noch  konnte  sie  nach  Dictat  schreiben,  hingegen 
konnte  sie  selbst  sprechen,  lesen,  abschreiben  und  bewahrte  ihre  In- 
telligenz. Einige  Monate  vor  ihrem  Tode  zeigte  sie  paragraphische  und 
paraphasische  Störungen,  wie  auch  ein  allgemeines  Heruntergehen  der 
Intelligenz;  zuletzt  konnte  sie  nicht  mehr  schreiben  und  ihre  Ideen 
ausdrttcken. 

Bei  der  Obduction  fand  man  eine  beträchtliche  Atrophie  beider 
Schläfenlappen;  jeder  Lappen  war  ungefähr  um  die  Hälfte  redu- 
cirt,  und  „d'une  apparence  lamellaire'^  Die  Pia  zeigte  Adhärenz- 
verwachsungen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Hirnschnitte 
zeigte,  dass  es  sich  um  chronische  Encephalitis  handelte,  mit  vollstän- 
diger Atrophie  der  kleinen  Pyramidenzellen  und  Schwund  der  Tangen- 
tialfasem. 

Besondere  Erwähnung  verdient  der  Fall  Weraguth's^).  Dieser 
erzählt  von  einem  Alkoholisten,  welcher  während  kurzer  Zeit  und 
vorübergehend  an  typischen  Störungen  subcorticaler  sensorischer  Aphasie 
litt.  Der  Kranke  percipirte  während  dieser  Zeit  die  gesprochenen 
Worte  als  ein  Murmeln;  sein  spontanes  Sprechen  war  übrigens  fliessend, 
ohne  Verwechselungen  oder  Wortfölschungen,  das  Lesen  ausgezeichnet. 
Der  Kranke  starb  nach  längerer  Zeit>  und  bei  der  Obduction  fand  man 
beträchtliche  Atrophie  des  hinteren  Theils  der  Pars  opercularis  der 
dritten  linken  Stimwindung  und  des  mittleren  Theils  der  oberen 
Schläfenwindung:  diese  Theile  waren  fast  ganz  resorbirt  und  durch 
eine  seröse  Flüssigkeit  ersetzt  In  der  Rinde  und  der  Marksubstanz 
war  kein  Herd  vorhanden.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
fand  sich  keine  sichtbare  Veränderung  der  Zellen  und  der  intercorti- 
calen  Bahnen. 

Pick^)  endlich  erzählt  von  einer  67  Jahre  alten  Frau,  bei  welcher 

1)  Dejerine  et  S^rieux,  Un  cas  de  surdit^  verbale  pure  terminä  par 
aphasie  seDsorielle.  1897. 

2)  Weraguth,  üeber  einen  Fall  von  transit.  reiner  Worttaubheit.  Deut. 
ZeitBchr.  f.  Nervenh.  Bd.  15. 

3)  Pick,  Studien  zur  Lehre  vom  Sprach verständnigs  (ein  Beitrag  zur  Pathol. 
und  pathol.  Anatomie  des  Gentralnervensystems).  8.  35.  Berlin,  Karger. 
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er  eine  fortschreitende  Unfähigkeit,  gesprochene  Worte  za  verstehen, 
constatirte.  Das  spontane  Sprechen  war  auf  wenige  Sätze  beschrankt, 
welche  sie  beständig  wiederholte;  auch  konnte  sie  einige  Bibelsprüche 
fliessend  hersagen.  Das  Nachsprechen  der  Worte  war  correct,  und  die 
Kranke  konnte,  obschon  mit  grosser  Mühe,  die  Worte  verstehen,  die 
sie  wiederholte.  In  der  Folge  wurde  die  Fähigkeit,  die  Bedeutung  der 
Worte  zu  verstehen,  immer .  enger  begrenzt,  das  spontane  Sprechen 
immer  beschränkter,  bis  es  zuletzt  zu  einem  undeutlichen  Murmeln 
wurde,  womit  sie  auch  auf  alle  Fragen  antwortete.  In  diesem  Falle 
zeigte  die  Kranke  also  zuerst  Symptome  von  sensorischer  transcorti- 
caler  Aphasie,  die  nach  und  nach  in  sensorische,  verbunden  mit  moto- 
rischer Aphasie  überging. 

Bei  der  Obduction  fand  man  Atrophie  beider  Hemisphären,  be- 
sonders der  linken  oberen  Schläfenwindung  wie  auch  der  Broca'schen 
Windung.  Die  mikroskopische  Untersuchung  mit  der  Marchi'schen 
Methode  fand  fast  nichts  Abnormes. 

Den  vorhergehenden  füge  ich  eine  von  mir  in  der  Irrenanstalt 
in  Rom  gemachte  Beobachtung  hinzu. 

Maria  Torroni,  geb.  Gesolini,  67  Jahre  alt,  verh«,  tritt  im  Janoar 
1900  in  die  Irrenanstalt  ein.  Der  Vater  der  Kranken,  Alkoholist,  starb 
im  Alter  von  50  Jahren  in  Folge  von  wiederholten  Gehimblntnngen;  nach 
einer  derselben  wnrde  er  hemiplegisch.  Die  Matter  starb  an  Marasmus 
senilis.  Ein  Bruder,  Alkoholist  und  Hemiplegiker,  starb  an  Lnngenschwlnd- 
sucht  im  Alter  von  61  Jahren. 

Von  12  Jahren  menstrairt,  hatte  sie  weder  vorher,  noch  nachher  keinerlei 
Störnngen.  Von  22  Jahren  verheirathete  sie  sich.  Sie  gebar  6  Rinder, 
von  deven  8  in  zartem  Alter  an  acuten  Krankheiten  gestorben  sind.  Ausser 
den  gewöhnlichen  Kinderkrankheiten  und  einem  Anfall  von  acutem  Gelenk- 
rheumatismus im  Alter  von  15  Jahren  ist  die  Kranke  immer  gesund  ge- 
wesen; sie  hat  Alkohol  im  Uebermaasse  genossen.  Vor  4  Jahren  fiel  sie 
von  der  Treppe  und  trug  eine  Wunde  am  Hinterkopf  davon,  die  in  Eiterung 
überging,  dann  aber  gut  heilte.  Von  dieser  Zeit  an  litt  sie  an  Kopf- 
schmerzen in  der  Stirngegend,  welche  immer  zunahmen,  doch  konnte  sie 
ihre  häuslichen  Beschäftigungen  gut  besorgen.  Dann  fing  sie  an,  die  Vierte 
schlecht  auszusprechen,  später  suchte  sie  vergebens  danach  und  verwechselte 
sie;  diese  Störnngen  wurden  immer  ernster,  so  dass  sie  gegen  Mitte  des  ver- 
gangenen Jahres  kein  Wort  mehr  finden  konnte  und  nur  wenige  einsilbig-e 
Wörter  sprechen  konnte.  Der  Verlauf  der  Störungen  ist  langsam,  aber 
fortschreitend  gewesen.  Zu  gleicher  Zeit  mit  den  motorischen  Sprach- 
störungen entwickelte  sich  eine  immer  grösser  werdende  Schwierigkeit,  die 
Fragen,  welche  an  sie  gerichtet  wurden,  zu  verstehen,  bis  sie  in  den  letzten 
Momenten  auch  die  allerelementarsten  nicht  mehr  begriff.  Seit  einem  Jahre 
gelang  es  ihr  nicht  mehr  sich  allein  anzuziehen,  sie  konnte  sich  nicht  mehr 
das  Mieder  zuschnüren,  sie  zog  den  Bock  über  die  Jacke  an  u.  s.  w.  Beim 
Essen  verwechselte  sie  den  Löffel  mit  der  Gabel  und  dem  Messer,  sie  nahm 
den  Löffel  verkehrt  in  die  Hand;   sie   konnte   nicht   mehr  das  zum  Haus- 
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halte  Nöthige  einkaufen  n.  8.  w.  Wenn  sie  früher  sanft,  liebevoll  und 
religiös  gewesen  war,  so  wurde  sie  jetzt  apathisch;  in  der  Folge  zeigten 
sich  die  Störungen;  sie  sprach  mit  sich  selber,  weigerte  sich  zu  gehorchen, 
lachte  und  weinte  ohne  Ursache.  Zweimal  machte  sie  Selbstmordversuche, 
weshalb  sie  im  August  1900  in  die  Irrenanstalt  gebracht  wurde. 

Im  Januar  und  im  Juli  1900  wurde  sie  von  Gonvulsionen  befallen. 
Noch  im  Bett,  verlor  sie  das  Bewnsstsein  und  wurde  von  tonisch- 
clonischen  ErampfanfäUen  in  den  Extremitäten  ergriffen,  während  ihr  der 
Schaum  vor  dem  Munde  stand.  Daner  des  Anfalls  ungefähr  3 — 4  Minuten. 
Nach  dem  Aufhören  der  Krämpfe  folgte  während  ungefähr  einer  halben 
Stunde  ein  soporöser  Zustand. 

Objective  Untersuchung:  Im  Kuhezustande  ist  keine  besondere 
Stellung  des  Kopfes  wahrzunehmen. 

Die  Bewegungen  der  Augäpfel,  der  von  dem  Facialis  innervirten 
Muskeln  und  des  Kopfes  sind  gut  conservirt;  die  Zunge  wird  wenig  heraus- 
gestreckt. Die  oberen  Extremitäten  werden  vorzugsweise  in  Beugestellung 
gehalten;  wenn  man  versucht,  sie  auszustrecken,  so  gelingt  dies  vollkommen, 
jedoch  muss  man  einen  grossen  Widerstand  besiegen.  Die  Arme  kann  die 
Kranke,  wenn  es  ihr  befohlen  wird,  bis  zur  Höhe  des  Kopfes  emporheben. 
Dabei  sind  die  Arme  jedoch  nicht  gestreckt,  sondern  gebeugt,  besonders 
die  Hände.  Wenn  sie  sie  aus  der  Höhe  herabfallen  lässt,  so  geschieht  dies 
langsam.  Die  unteren  Extremitäten  zeigen  keine  besonderen  Stellnngen, 
setzen  den  passiven  Bewegungen  enormen  Widerstand  entgegen;  es  ist  nicht 
möglich  sie  eine  active  Bewegung  ausfahren  zu  lassen.  Der  Gang  besteht 
aas  kleinen,  engen  Schritten;  die  Beine  werden  dabei  wenig  gebeugt,  die 
Füsse  sind  erhoben. 

Patellarreflex  existirt  auf  beiden  Seiten,  doch  ist  jede  Meinung  darüber 
schwierig,  da  die  Kranke  die  Beine  immer  zusammengezogen  hält.  Pupillen 
rund  und  von  mittlerer  Grösse,  reagiren  träge  auf  das  einfallende  Licht; 
die  rechte  besser  als  die  linke. 

Die  Keaction  der  Schmerzerregungen  ist  auf  der  rechten  und  linken 
Seite  gleich.  Man  bemerkt  keine  groben  Seh-  und  Gehörstörungen.  Die 
Kranke  lässt  Urin  und  Fäces  unter  sich. 

Auf  jede  Frage  und  jeden  Befehl  antwortet  sie  nur  mit  den  Silben 
be,  be,  be  . .  . .  po,  po,  po  .  . . .  pa,  pa,  pa  .  .  . .  fi,  fi,  fi  .  . . .  Manchmal, 
wenn  sie  zornig  erregt  ist  und  ihre  Empörung  ausdrücken  will,  lösen  sich 
ihre  Anstrengungen  in  das  beständige  Wiederholen  derselben  Silbe  auf. 
Es  scheint,  dass  sie  keine  Frage  versteht,  nur  manchmal  scheint  sie  den 
Befehl  gewisse  Bewegungen  auszuführen,  begriffen  zu  haben,  wie  z.  B.  die 
Arme  zu  heben  und  zu  senken.  Diese  Symptome  blieben  unverändert  bis 
zum  Tode,  der  wenige  Monate  später  erfolgte. 

Sectio n  24  Stunden  nach  dem  Tode. 

Die  Knochen  des  Schädeldaches  sind  bedeutend  dicker  geworden,  die 
Diploe  ist  hypertrophisch,  die  Dura,  etwas  verdickt,  ist  mit  der  inneren 
Fläche  des  Sdiädels  verwachsen,  so  dass  ihre  Loslösung  sehr  schwierig  war. 
Der  subdurale  Raum  ist  von  einer  reichlichen  Quantität  einer  hellen 
Flüssigkeit  erfüllt.  Die  Pia  ist  blutreich,  ödematös,  und  enthält  einige 
kleine  Kalkplättchen,  und  löst  sich  leicht  von  den  Windungen,  ohne  Schichten 
der  Hirnrindensubstanz  mitzureissen.  Die  Windungen  sind  ungemein  im 
Gewicht  vermindert:  die  äussere  Oberfläche  ist  unregelmässig  gerunzelt  und 
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von  dankler  Färbung.  Diese  Atrophie  ist  in  den  Windenden  der  linken 
Hemisphäre  auffallender.  Beim  Horizontalschnitt  dorch  die  Cerebral- 
bemisphären  findet  man  die  Seitenhöhlen  ausserordentlich  erweitert  nnd  Ton 
einer  bemerkenswerthen  Quantität  cerebro-spinaler  klarer  Flüssigkeit  erffillt. 
Die  graue  Bindensubstanz  erscheint  fiberall  sehr  viel  dfinner  geworden  und 
von  dnnkelgrauer  Färbung.  Dieselbe  Färbung  findet  man  in  den  Basal- 
ganglien. 

Das  Himgewicht  ohne  Pia  beträgt  1000  Gramm. 

Die  Hirnarterien  sind  sowohl  in  dem  Stamm  als  in  den  Zweigen  von 
zahlreichen  atheromasischen  Plättchen  besetzt. 

Das  Herz  von  normalem  Gewicht  und  Umfang,  die  Klappen  suMcient; 
die  Wände  der  semilunaren  Klappen  sind  sehr  verdickt,  besonders  in  der 
Nähe  des  freien  Bandes.  Die  Aorta  zeigt  atheromasische  Pl&ttchen  in  dem 
Bogen.    Lungen  normal. 

Die  Peritonealhöhle  trocken.  Milz  und  Nieren  ziemlich  klein.  Die  Leber 
hat  Anzeichen  einer  beginnenden  Atrophie. 

Ich  habe  mit  Nissrscher  Färbungsmethode  drei  verschiedene  Punkte 
der  linken  Himhemisphäre  studirt,  d.  h.  diejenigen,  von  denen  ich  annahm, 
dass  sie  nach  den  am  meisten  vorgetretenen  Störungen  am  meisten  lädirt 
wären.  In  der  That  war  die  Kranke  unfähig  die  Bedeutung  fast  aller  Lant- 
symbole  zu  verstehen,  unfähig  die  Gegenstände,  die  sie  sah,  wahrzunehmen, 
und  ihr  ganzes  Sprachvermögen  war  auf  die  stereotype  Wiederholung  einiger 
Silben  beschränkt  (acustische  und  motorische  Aphasie,  Asjmbolie);  deshalb 
habe  ich  die  Pars  opercularis  der  dritten  Stimwindung,  die  obere  Schläfen- 
windung und  die  Lippen  der  Fissura  calcarina  der  linken  Hemisphäre 
untersucht 

Die  Binde  der  Pars  opercularis  der  linken  dritten  Stimwindung  zeigt  eine 
enorme  Verminderung  aller  Zellenelemente,  besonders  in  der  Schicht  der 
grossen  Pjramidenzellen.  In  vielen  derselben  zeigte  sich  ausgeprägte 
pigmentöse  Degeneration;  das  Pigment  ist  dnnkelgelb  oder  rothgelb  nnd 
nimmt  die  Stelle  des  ganzen  Citoplasma  ein.  Bei  einigen  bildet  das  Pig- 
ment eine  Art  colossaler  Pfropfen,  deren  Ränder  von  dem  Kern  unter- 
schieden sind;  auch  sind  die  protoplasmatischen  Fortsetzungen  sehr  sichtbar 
durch  die  Kemmembran,  welche  sehr  runzelig  ist  (Taf.  VII,  Fig.  1).  In  an- 
deren Nervenzellen  ist  die  Chromsubstanz  des  Citoplasma  ganz  an  die 
Peripherie  der  Pigmentschollen  gedrängt  (Taf.  VII,  Fig.  2),  welche  deutlich  in 
mehrere  von  einander  durch  eine  dünne  Schicht  Chromsubstanz  geschiedene 
Unterabtheilungen  getrennt  ist.  Bei  anderen  ist  die  Chromsubstanz  an  die 
Peripherie  gedrängt,  wo  sie  unregelmässige  Klfimpchen  bildet  (Taf.  VII,  Fig.  3). 
Das  Netzgerust  ist  in  einigen  Punkten  gut  conservirt,  in  anderen  existirt 
augenscheinlich  die  Tendenz  zu  verschwinden. 

Andere  Pyramidenzellen  zeigen  relativ  weniger  chronische  Verände- 
rungen. Es  giebt  einige,  bei  denen  das  Citoplasma  in  viele  kleine,  an- 
regelmässig vertheilte  Kömchen  zersplittert  ist;  der  Kern  hat  seine  Membran 
eingebusst,  seine  Substanz  geht  ohne  deutliche  Begrenzung  in  diejenige  des 
Citoplasma  über  (Taf.  VII,  Fig.  4  und  5).  Man  verliert  ganz  seine 
Spuren,  so  dass  der  ganze  Zellkörper  aus  einer  Menge  gröberer  Köm- 
chen besteht,  die  untereinander  keine  bestimmte  Ordnung  bilden.  Noch  andere 
Zellen   haben   zum   Theil   die  Pyramidenform   verloren,   die  Fortsetzungen 
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sind  kaum  sichtbar  oder  ganz  verschwanden;  der  Contnr  der  Zellen  ist  un- 
deutlich (Tal  VIT,  Fig.  6)  und  ihr  ganzer  Inhalt  besteht  aus  einigen  Körnchen 
Chromsubstanz.  Bei  einigen  Zellen  (Fig.  7)  hat  der  Kern  seine  Orösse 
bewahrt,  allein  die  Chromsubstanz  ist  sichtlich  vermindert,  ein  grosser 
Theil  des  Citoplasma  ist  verschwunden,  mit  Ausnahme  der  Kernkappe.  Die 
Fortsetzungen  sind  bei  derart  veränderten  Zellen  nicht  deutlich  sichtbar. 

In  der  Rinde  der  Lippen  der  Fissura  calcarina  ist  die  pigmentöse 
Degeneration  der  Nervenzellen  sehr  selten;  die  gut  conservirten  Elemente 
sind  verhältnissmässig  zahlreicher;  die  Pyramidenzellen  zeichnen  sich  über- 
dies durch  eine  andere  Veränderung  aus,  nämlich  durch  die  enorme  Abnahme 
der  Chromsubstanz  des  Citoplasma,  so  dass  man  um  den  Kern  (Fig.  8)  kaum 
einen  leichten  Schleier  von  Citoplasma  sieht,  dessen  Conturen  nicht  deutlich 
sind.  Dieser  Schleier  (Taf.  VII,  Fig.  9)  ist  bei  einigen  Zellen  so  unsichtbar, 
dass  ein  Theil  der  Kemmembran  an  der  Oberfläche  liegt  oder  (Fig.  10) 
auch  der  Kern  selbst  an  der  Seite  der  Zellen,  wo  das  Citoplasma  ver- 
schwunden ist,  sich  zum  Theil  absorbirt  zeigt.  Bei  einigen  Zellen  geht 
das  Verschwinden  der  Chromsubstanz  auch  auf  den  Kern  über,  und  zeigt 
die  Zelle  dann  ein  gleichmässig  blasses  Colorit  (Taf.  VII,  Fig.  11  u.  12),  so 
dass  es  sogar  schwierig  ist,  das  Cito-  von  dem  Karyoplasma  zu  unter- 
ssheiden.  Neben  diesen  in  solcher  V\^ei8e  veränderten  Zellen  giebt  es 
andere,  bei  denen  (Taf.  VII,  Fig.  13)  die  Fortsetzungen  zum  grössten  Theil 
verschwunden  sind  und  die  Substanz  des  Karyoplasma  auf  die  Kernkappe 
reducirt  ist;  die  Kernsubstanz  ist  überdies  intensiv  getärbt.  Bei  anderen 
Zellen  sind  die  Fortsetzungen  hingegen  in  grosser  Ausdehnung  gefärbt 
(Fig.  14).  Die  Veränderungen,  welche  in  der  Kinde  der  Calcarina  beobachtet 
wurden,  wiederholen  sich  ungeföhr  in  gleicher  Weise  in  der  Binde  der 
oberen  linken  Schläfenwindung. 

Die  Wichtigkeit  der  angegebenen  Fälle  ist  eine  doppelte,  sowohl 
vom  physio-patbologischen,  als  auch  vom  klinischen  Standpunkte  aus. 
Die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  wie  die  asphasiscben  Störungen,  mit 
Ausnahme  der  Fälle,  in  denen  sie  die  Erscheinungen  einer  hysterischen 
Neurose  sind,  das  Prodaet  grober  zerstörender  Alterationen  bestimmter 
corticaler  und  subcorticaler  Gebiete,  oder  die  Folge  acuter  Vergiftungen 
oder  einfacher  Neurosen  sind.  Aber  die  oben  mitgetheilten  Beobach- 
tungen setzen  ausser  Zweifel,  dass  auch  eine  langsame  Atrophie  der 
Hirnwindungen  zu  Erscheinungen  der  ausgeprägtesten  sensorischen 
oder  motorischen  Aphasie  führen  kann.  In  der  That  zeigte  bei  dem 
Kranken  von  Weraguth  oder  demjenigen  von  Dejerine-Serieux 
die  Worttaubheit  eine  sowohl  durch  ihre  Dauer,  als  auch  durch  ihre 
Schwere  abweichende  Physiognomie.  Im  ersten  Falle  zeigten  sich  die 
Symptome  der  Worttaubheit  fÄr  kurze  und  vorübergehende  Zeit,  im 
zweiten  Falle  dagegen  verschlimmerte  sich  die  anfangs  reine  Wort- 
taubheit durch  das  Hinzutreten  paraphasischer  Störungen  und  wandelte 
sich  zuletzt  in  eine  gewöhnliche  sensorische  Aphasie  um.  Die  klinischen 
Unterschiede  der  beiden  Fälle  stimmen  mit  den  Resultaten    der  ana- 
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tomiscben  Untersuchungen  überein;  in  der  That  fand  Dejerine  eine 
Atrophie  der  Schläfenwindungen,  welche  von  vorne  nach  hinten  zu 
abnahm,  und  bemerkte  er,  dass  die  kleinen  Pjramidenzellen  atrophisch, 
die  grossen  Pjramidenzellen  zum  grossen  Theil  verschwunden  waren, 
ebenso  wie  auch  die  Tangen tialfasem.  Bei  dem  Falle  von  Weraguth 
hingegen,  bei  dem  die  dysphasische  Störung  von  vorübergehender  Dauer 
war,  waren  die  Alterationen  spärlicher,  weil  nur  der  mittlere  Theil  der 
linken  oberen  Schläfenwindung  absorbirt  war,  während  in  dem  übrigen 
Theil  alle  Zellenelemente  vollständig  normal  erschienen. 

Der  Alzheimer 'sehe  Fall  zeigt  viele  Aehnlichkeit  mit  dem 
meinigen,  da  bei  beiden  der  enormen  Schwere  der  Sprachstörungen 
sehr  ausgedehnte  Alterationen  der  Zellenelemente  und  der  Nervenfasern 
entsprachen.  In  der  That  zeigte  der  Alzheimer'sche  Kranke  ausge- 
prägte Demenzsymptome,  mit  langsamer  motorischer  und  sensorischer 
Aphasie.  Bei  meinem  Falle  vereinigte  sich  mit  ausgeprägter  moto- 
rischer Aphasie  eine  augenscheinliche  Asymbolie  und  schwere  acu- 
stische  Aphasie,  da  die  Kranke  nur  ganz  wenige  Fragen  verstehen 
konnte.  B^im  Alzheimer'schen  Kranken  fand  man  ausser  dem  Ver- 
schwinden der  markhaltigen  Fasern  Sklerose  und  Verkalkung  der 
Nervenzellen,  wie  ich  in  gleicher  Weise  vorwiegend  pigmentose 
Degeneration  der  Nervenzellen  in  der  Broca'schen  Windung  und 
nicht  geringe  Alteration  derselben  Elemente  in  der  oberen  Schläfen- 
windung und  in  der  Fissura  calcarnia  fand. 

Der  Alzheimer'sche  und  mein  Fall  erklären  sich  ziemlich  gut 
durch  den  histiologischen  Befund,  insofern,  als  die  receptive  und 
ejective  Sprachfunction  abgenommen  hatten,  in  demselben  Orade,  in 
dem  ein  Theil  der  für  die  entsprechenden  Thätigkeiten  bestimmten 
Elemente  verschwunden  oder  stark  verändert  waren,  und  alle  Psycho- 
Physiologen  sind  darin  einig,  dass  die  perceptiven  und  ejectiven 
Processe  der  Bilderinnerungen  sich  in  den  Nervenzellen  der  betreffen- 
den Centren  fixiren.  Andererseits  könnte  man  einwerfen,  dass,  obgleich 
die  Alterationen  vieler  Zellenelemente  der  Broca'schen  Windung 
ziemlich  erheblich  waren,  dennoch  eine  Anzahl  Elemente  unangetastet 
geblieben  war,  und  daher  auf  den  ersten  Blick  der  totale  Verlust 
der  motorischen  Sprachbilder  nicht  genügend  erklärt  würde.  Doch 
muss  ich  hier  erinnern,  dass  in  den  beiden  letzten  Fällen  die  Ver- 
änderungen sich  nicht  auf  die  Elemente  des  Sprachgebiets  beschränkten, 
insofern  man  mit  Gehirnen  zu  thun  hatte,  bei  denen  ein  atro- 
phischer Process  sich  auch  auf  die  übrige  Himhemisphäre  erstreckt 
hatte.  Nun  sind  die  Sprachbilder,  auf  welches  Gebiet  sie  sich  auch 
beziehen,  so  verbunden  mit  den  motorischen  und  sensorischen  Gentren, 
dass  ein  Defect  oder  eine  Functionsbeschränkung  eines  oder  mehrerer 
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dieser  Centren  sicher  eine  Gegenwirkung  auf  die  schon  ziemlich  ver- 
schlechterte Sprachfanction  ausüben  muss.  So  waren  z.  B.  bei  meinem 
Fall  dieErinner ungen  der  optischen  Symbole,  also  eine  der  hauptsächlichsten 
Quellen  unserer  Wortbilder,  zum  Theil  verschwunden,  und  ebenso  waren 
beinahe  alle  acustischen  Vorstellungen  der  Worte  aus  dem  Oedächtniss 
der  Kranken  verschwunden.  Nachdem  so  die  beiden  Haupterregungs- 
quellen der  motorischen  Sprachbewegungen  fehlten,  d.  h.  die  Resonanz 
des  inneren  Sprechens  und  die  Reviviscenz  der  optischen  Oegenstands- 
erinnerungen,  so  erklärt  sich  leicht  die  vollständige  Functionsabnahme 
eines  Gebietes  (des  Broca'schen),  in  welchem  trotzdem  einige  Elemente  ge- 
blieben waren,  welche  fähig  gewesen  wären  zu  functioniren,  wenn  die 
erregende  Thätigkeit  der  synergischen  Centren  intact  geblieben  wäre, 
wie  z.  B.  in  dem  Falle  von  Weraguth  die  Integrität  des  grössten 
Theils  des  Oehims  den  Kranken  von  dem  dauernden  Verlust  der 
Sprachfunction  bewahrt  hatte.  Diese  Betrachtungen  zeigen  immer 
mehr,  wie  die  Function  der  Sprache  nicht  als  von  der  Thätigkeit  unter 
einander  unabhängiger  oder  beherrschende  Centren  resultirend  ge- 
dacht werden  kann,  und  zeigen  wahrscheinlich  die  Ursache,  warum 
manchmal  Zerst()rungen,  die  nur  einen  Theil  eines  circumscripten 
Sprachgebietes  umfassen,  dieselben  Folgen,  wie  Läsionen  des  ganzen 
Gebietes  zeigen. 

Klinisch  von  Wichtigkeit  ist  nun  die  Frage,  ob  es  möglich  sei, 
bei  motorischer  Aphasie  oder  Worttaubheit  Ober  die  Natur  des  krank- 
haften Processes  zu  entscheiden,  welcher  sie  verursacht  hat,  ob  sie  also 
von  grober  Zerstörung  der  betreffenden  Rindencentren,  oder  von  lang- 
samer Atrophie  derselben  abhängt.  Bei  diesen  Umständen  kann  man 
auf  nicht  geringe  Schwierigkeiten  stossen.  Das  Hauptkriterium,  dem 
der  Kliniker  die  grösste  Wichtigkeit  beilegen  muss,  muss  nach  meiner 
Meinung  aus  der  Krankengeschichte  der  letzten  Zeit  hervorgehen.  In 
der  Tfaat,  während  in  den  von  mir  beigebrachten  Fallen  der  Verlust 
des  acustischen  und  motorischen  Wortschatzes  sich  mit  übermässiger 
progressiver  Langsamkeit  entwickelt  hat,  treten  die  von  dem  Vor- 
handensein zerstörender  Herde  verursachten  dysphasischen  Störungen, 
in  acuter  Weise  auf,  meistens  im  Zeitraum  von  wenigen  Stunden. 
Eine  Ausnahme  bilden  nicht  selten  diejenigen  Aphasien,  welche 
in  Folge  von  Himgeschwfilsten  und  langsamen  Verlauf  eintreten, 
welche  das  Sprachgebiet  afficiren;  doch  hindern  in  diesen  Fällen  die 
allgemeinen  und  Herdsymptome  der  Himgeschwülste  ein  irriges  Drtheil. 

Ausserdem  fehlten  sowohl  in  den  von  mir  beigebrachten  als 
auch  in  dem  von  mir  beobachteten  Falle  Deficienzsymptome  der  Ex- 
tremitäten, wie  auch  des  rechten  Facialis;  hingegen  bei  Fallen  von 
motorischer  und  sensorischer  Aphasie,  durch  grobe  Läsionen  der  ent- 
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sprechenden  Rindencentren  verursacht,  leidet  fast  bestandig  die  Function 
der  umgehenden  Windungen  und  zwar  der  untere  Theil  der  pararo- 
landischen  Windungen,  und  deshalb  fehlen  auch  meistens  nicht  die 
Deficienzsymptome  des  unteren  Facialis  und  des  Hypoglossus,  deren 
Vorhandensein  noch  mehr  die  Lösung  der  Frage  erleichtem  wird. 

Schwieriger  wird  indessen  das  ürtheil,  wenn  die  Möglichkeit  fehlt, 
anamnestische  Nachrichten  zu  erhalten,  ein  nicht  unmögliches  Vor- 
kommniss,  wenn  man  bedenkt,  dass  der  Kranke  nicht  im  Stande  ist, 
dieselben  zu  liefern.  Die  Schwierigkeit  wird  noch  grösser,  wenn  die 
djsphasischen  Symptome,  wie  im  Weraguth'schen  Falle,  mit  einer 
gewissen  Rapiditat  auftreten  und  dann  verschwinden,  weil  bei  diesen 
umständen  die  Annahme  eines  apoplectischen  Anfalles  gerechtfertigt 
scheinen  könnte,  wenn  nicht  im  Weraguth'schen  Falle  jede  Spur 
eines  echten  Schlaganfalls  fehlte. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  VII. 

Fig.  1—7  gehören  der  Binde  der  Pars  opercularis  der  dritten  linken  Stirn- 
Windung  an;  Fig.  8—13  den  Lippen  der  Fissura  calcarina  derselben  Seite. 

Die  Figuren  wurden  aus  freier  Hand  gezeichnet,  mit  Zeiss  Oc.  Nr.  7  und 
Obj.-Compensator  Koritska  Nr.  8. 

Ich  fühle  mich  verpflichtet,  Herrn  Gollegen  Dr.  Cerletti,  welcher  mir  die 
Präparate  gezeichnet  hat»  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 

Fig.  1.  Pyramidenzelle;  enormer  Pigmentpfropfen,  welcher  beinahe  das  ganze 
Citoplaama  einnimmt,  die  Fortsetzungen  sehr  sichtbar,  die  Kernmembran 
ist  gerunzelt. 

Fig.  2.  Das  Pigment,  das  einen  guten  Theil  des  Citoplaama  einnimmt,  scheint 
in  viele  Schollen  geschieden,  die  unter  einander  durch  eine  dünne  Schicht 
Chromsubstanz  getrennt  sind;  die  Kemmembran  ist  undeutlich. 

Fig.  3.  Pyramidenzelle.  Die  Pigmentscholle  ist  nicht  so  gross  wie  im  vorher- 
gehenden Exemplar;  die  Chromsubstanz  ist  z.  Tb.  an  die  Peripherie, 
z.  Th.  um  den  Kern  zurückgedrängt. 

Fig.  4.  Pyramidenzelle.  Das  Cito-  und  Karyoplasma  ist  in  viele  kleine,  unregel- 
mässig vertheilte  Körnchen  zerkleinert;  Kemmembran  verschwunden. 

Fig.  5.  Pyramidenzelle;  jede  Spur  des  Kerns  verschwunden;  die  ganze  Zelle 
besteht  aus  gröberen,  ohne  Ordnung  vertheilten  Kömchen. 

Fig.  6.  Pyramidenzelle  mit  unklarem  Contur;  die  Fortsetzungen  sind  ver- 
schwunden; es  existirt  keine  Spur  mehr  des  Kems  und  der  Chrom- 
substanz. 

Fig.  7.  Pyramidenzelle;  das  Netzgerüst  des  Kems  ist  verschwunden,  wie  auch 
ein  Theil  des  Citoplasma. 

Fig.  8.  Pyramidenzelle  der  Calcarina;  die  NissPschen  Körnchen  sind  ver- 
schwunden; das  Citoplasma  hat  eine  homogene  Färbung  angenommen 
und  ist  auf  der  Seitenwand  des  Kems  verschwunden. 

Fig.  9.  Pyramidenzelle  w.  o.  Hier  ist  das  Verschwinden  des  Citoplasma  noch 
ausgedehnter,  als  bei  der  vorhergehenden  Figur. 

Fig.  10.  Pyramidenzelle  w.  o.  Zu  denselben,  bei  der  vorhergehenden  Figur  be- 
merkten Veränderungen  des  Citoplasma  kommt  hier  eine  theilweise  Ab- 
sorbimng  des  Kems. 

Fig.  11  u.  12.  P}rramidenzellen  w.  o.,  bei  welchen  beinahe  gänzlich  die  Substanz 
des  Karyo-  und  Citoplasma  verschwunden;  auch  die  Kemmembran  ist 
an  einigen  Stellen  undeutlich. 

Fig.  13.  Die  Chromsubstanz  des  Citoplasma  ist  intensiv  dunkelblau  gefärbt  und 
an  die  Kemmembran  in  der  Weise  angelehnt,  dass  diese  undeutlich 
erscheint. 

Fig.  14.  Pyramidenzelle  w.  o.:  die  protoplasmatischen  Fortsetzungen  sind  in 
grosser  Ausdehnung  gefärbt. 
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Ueber  diffuse  Sarkomatose  der  Pia  mater  des  ganzen 

GentralnervensystemB. 

Von 

Br.  Noimey 

Oberarzt  am  aUgemeinen  KrankenhanB  Hambnrg-Eppendorf. 

(Bdit  13  AbbUdongeQ.) 

Die  folgende  Beobachtang  vermehrt  die  Casnistik  der  multiplen 
Sarkomatose  der  weichen  Häate  des  Gentrahiervensjstems  um  einen 
reinen  FalL 

Es  handelt  sich  um  eine  Neubildung,  die  sich  als  diffuse  Infil- 
tration der  Leptomeningen  des  Hirns  und  des  Rfickenmarks  mit  stellen- 
weiser consecutiver  Infiltration  des  benachbarten  Rückenmarksgewebes 
darstellt 

Diese  Form  der'  infiltrirenden  Oesohwulstbildung  findet  sich  unter 
A  2  derjenigen  Eintheilung,  welche  Schlesinger  für  die  primären 
Sarkome  des  Centralnervensystems  in  seiner  bekannten  Monographie 
gegeben  hat. 

Ueber  das  Vorkommen  von  multiplen  Sarkomen  am  Central- 
nenrensystem  erfuhren  wir  zunächst  etwas  durch  die  Mittheilung  eines 
FaUes  von  Ollivier  im  Jahre  1837.  Es  handelte  sich  hier  um  ein 
primäres  Sarkom  des  Kleinhirns  mit  multiplen  Sarkomen  der  Pia  mater 
in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks.  Die  Sarkomatose  der  Pia 
spinalis  stellte  sich  hier  als  ein  das  Rückenmark  in  seiner  ganzen 
Längsausdehnung  halbmondförmig  von  hinten  umklammernder  Tumor  dar. 

Ein  langer  Zeitraum  trennt  diesen  Fall  von  der  nächsten  ein- 
schlägigen Mittheilung;  denn  erst  1870  beschrieb  Eberth  ein  Epithe- 
liom, welches  sich  diffus  an  Pia  und  Arachnoidea  von  Hirn  und 
Rückenmark  entwickelt  hatte,  seinen  Ausgang  von  den  Bindegewebs- 
balken  des  subarachnoidalen  Gewebes  nehmend.  Die  Neubildung 
stellte  sich  in  Form  multipler  isolirter,  hirsekom-  bis  linsengrosser 
Knötchen  der  weichen  Häute  dar,  sie  musste  als  secundäre  Metastase 
aufgefasst  werden,  da  sich  ein  grösserer  primärer  maligner  Lungen- 
tumor fand.  Wieder  dauerte  es  10  Jahre,  bis  ein  weiterer  Fall  von 
multiplen    Sarkomen    des    Centralnervensystems    beschrieben    wurde: 
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18S0  yeroffenÜichte  Schultze  einen  Fall  von  Sarkom  des  Kleinhirns, 
neben  dem  er  2  Sarkome  in  der  Pia  des  Rückenmarks  und  in  der 
Rückenmarkssubstanz  selbst  fand.  Schultze  kam  zu  der  Ansicht, 
dass  sich  die  von  der  Pia  mater  ausgehenden  Sarkome  au  mehreren 
Stellen  gleichzeitig  entwickelt  hätten. 

Diese  Kategorie  von  Tumoren,  bei  denen  es  sich  um  isolirte 
grossere  Tumormassen  im  Grosshirn  oder  Kleinhirn  oder  auch  im 
Rückenmark,  mit  secundärer  Aussaat  multipler  kleinerer  Tumoren 
handelte,  schien  relativ  häufig  zu  sein,  wie  spätere  Fälle  von  Schata- 
loff  und  Nikiforoff  (1887),  Schultze  (1888),  Lenz,  Gramer  (1888), 
von  Hippel  (1892),  A.  Westphal  (1894),  Busch  (1897),  Nonne 
(1897),  Schlesinger  (1897),  Bruns  (1897),  Orlowsky  (1898), 
Schlagenhaufer  (1900)  zeigten.  In  diesen  Fällen  fanden  sich 
primäre  Tumoren  im  Orosshim  (Ollivier,  Schultze,  A.  Westphal, 
von  Hippel,  Busch)  und  im  Gross-  und  Kleinhirn  (Schataloff  und 
Nikiforoff). 

In  anderen  Fällen,  wie  in  denen  von  Eberth  und  Lilienfeld- 
Benda  (1901),  fand  sich  die  diffuse  maligne  Infiltration  der  weichen 
Häute  des  Centralnervensystems  als  der  Ausdruck  einer  Metastasirung 
von  malignen  Tumoren  der  Brust-  und  Bauchhohle,  nämlich  seitens 
der  Lungen  in  Eberth's  Fall  und  seitens  des  Magens  im  Fall  von 
Lilienfeld  und  Benda. 

Eine  kleine  Reihe  von  Fällen  bleibt  bei  der  Durchsicht  der  Lite- 
ratur übrig,  bei  denen  es  nicht  gelang,  einen  als  primär  anzusprechen- 
den Tumor,  sei  es  im  Centralnervensjstem  selbst,  sei  es  ausserhalb 
des  Centralnervensystems  irgendwo  im  Körper,  zu  entdecken.  Es  sind 
dies  die  Fälle  von  Schulz  (1885),  Coupland-Pasteur,  Ormerod 
und  Hadden  (1887),  der  Fall  von  Schröder  (1899)  und  vielleicht 
der  Fall  von  Richter  (1886).  An  diese  letztere,  erst  durch  eine  sehr 
spärliche  Casuistik   vertretene  Kategorie    schliesst   sich   mein  Fall  an. 

Das  16jährige  Mädchen  v.  H.,  tabercnlös  und  nearopathisch  nicht  be- 
lastet, früher  stets  gesund,  war  einige  Wochen  vor  seiner  Aufnahme  ins 
allgemeine  Krankenhaus  St.  Georg  erkrankt  mit  Anfällen,  die  sich  dar- 
stellten als  Fremdkörpergefähl  im  Kehlkopf,  welches  in  die  rechte 
Seite  des  Kopfes,  des  Halses  und  des  Rumpfes  irradiirte  und  dann  zu 
Obnmacbtsanfällen  führte. 

Bei  der  ersten  Aufnahme  ins  Krankenhaas  machte  das  Mädchen  einen 
hysterischen  Eindruck.  Objectiv  fanden  sich  an  den  inneren  Organen 
sowohl  wie  am  Nervensystem  keine  somatischen  Veränderungen.  Bei  den 
zur  Beobachtung  gekommen  Anfällen  wurden  auch  clonische  Bewegungen 
an  den  unteren  Extremitäten  gesehen,  dabei  wurde  das  Gesicht  blass. 
Durch  suggestive  Behandlung  gelang  es  angeblich,  die  Anfälle  zu  coupiren. 
Vier  derartige  Anfälle   wurden   während   des   4  wöchentlichen  Aufenthaltes 
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beobachtet,  auch  kam  es  häufiger  zn  „Anwandlangen  zum  Umfallen'. 
Da  auch  im  Lanfe  der  weiteren  Beobachtang  Symptome  einer  somatischen 
Erkrankung  nicht  festgestellt  werden  konnten,  wurde  sie  unter  der 
Diagnose:  ,,Hysterie^  entlassen.  Patientin  kam  nach  fftnf  Monaten 
von  Neuem  zur  Aufnahme,  nachdem  sie  inzwischen  viel  an  ähnlichen  An- 
fällen gelitten  hatte,  doch  waren  Kopfschmerzen  sowie  zeitweilig  heftige 
Schmerzen  im  Nacken,  Bücken  und  Kreuz  hinzugetreten.  Vor 
3  Wochen  war  sie  ganz  plötzlich  eines  Nachmittags  erblindet  Vor- 
übergehend konnte  sie  inzwischen  wieder  etwas  sehen,  um  dann  von  Neuem 
das  Sehvermögen  wieder  gänzlich  zu  verlieren.  Von  den  Eltern  war  dsmn 
eine  autTallende  Weite  der  Pupillen  bemerkt  worden,  das  Mädchen 
konnte  bald  nicht  mehr  ohne  Hülfe  gehen  und  stehen. 

Objectiv  fand  sich  jetzt  eine  starke  Abmagerung  und  Anämie, 
von  Tuberculose  war  nichts  am  ganzen  Körper  zu  finden,  ebensowenijz: 
Stigmata  von  acquirirter  oder  hereditärer  Syphilis.  Auch  eine  eing^ehende 
Anamnese  bei  den  Eltern,  die  auf  Lues  selbst  untersucht  wurden,  ergab 
keinen  Anhalt  für  Syphilis.  Die  Kranke  hatte  ab  und  an  Gehörs-  und 
Gesichtshallncinationen,  war  im  üebrigen  apathisch  und  schwach- 
sinnig, dabei  vollkommen  amaurotisch. 

Die  stark  erweiterten  Pupillen  reagirten  auf  Licht  nicht,  auf 
Convergenz  Hessen  sie  sich  nicht  prüfen.  Ophthalmoskopisch  fand  sich 
keine  sichere  Anomalie,  ohne  Hülfe  konnte  Patientin  nicht  stehen  und 
noch  weniger  gehen,  sie  war  anscheinend  total  taub. 

Dieser  Befund  zeigte  nun  im  Laufe  der  nächsten  8  Tage 
einen  auffallenden  Wechsel  Insofern,  als  sie  zeitweilig  wieder 
allein  stehen  und  auch  durch  den  Krankensaal  gehen  konnte,  als 
sie  für  Stunden  wieder  etwas  sehen  konnte,  als  sie  ferner  ab 
und  an  offenbar  auch  hörte.  Das  Verhalten  der  Pupillen  zeigte 
einen  bunten  Wechsel.  An  einem  Tage  war  die  eine,  am  anderen 
Tage  die  andere  Pupille  mydriatisch,  Morgens  reagirten  sie 
nicht,  Abends  deutlich,  am  anderen  Tage  Abends  fast  normal, 
am  nächsten  Tage  wieder  sehr  träge  auf  Lichteinfall;  auch 
wurde  ab  und  an  eine  hippusartige,  langsame,  spontane  Ver- 
engerung und  Erweiterung  der  Pupillen  beobachtet 

Das  einzige  Constante  im  objectiven  Befund  war  der  Ausfall  der 
Patellar-Reflexe,  ohne  dass  motorische  Lähmungen  oder  Ataxie  festge- 
stellt werden  konnten.  Hingegen  waren  die  Beine  deutlich  hypotonisch. 
Die  Sensibilität  war  nirgends  am  ganzen  Körper  in  nennenswerther  Weise 
gestört.  Die  Sphincteren  fnnctionirten  normal.  Im  Lanfe  des  zwei  Monate 
dauernden  Krankenhans-Aufenthaltes  verschlimmerte  sich  der  Allgemein- 
zustand  mit  intercurrenten  Remissionen  fortgesetzt;  vor  Allem  nahm  der 
allgemeine  Kräftezustand  schnell  ab,  das  Sensorium  war  stark  getrübt 
zeitweilig  traten  hallucinatorische  Erregungszustände  auf,  sie  fing  an  Urin 
und  Stuhl  unter  sich  zu  lassen. 

Die  nächste  Localerscheinnng  war  eine  allmählich  sich  ausbildende  doppel- 
seitige Lähmung  des  ganzen  Oculomotorius,  beginnend  mit  einer 
linksseitigen  Ptosis.  Während  Schlucken  und  Kauen  noch  gut  von  Statten 
ging,  war  der  Puls  schon  öfter  unregelmässig  und  abnorm  frequent 
dann  traten  clonische  Zuckungen  im  rechten  Facialis  sowie  in  den 
oberen  Extremitäten,   manchmal  rechts,   manchmal   links   mehr   ansge- 
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sprochen,  anf,  aach  beide  unteren  Extremitäten  wurden  anfallsweise 
von  clonischen  Gonvulsionen  erschüttert. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  wurde  von  zwei  Ophthalmologen 
nachgeprüft.  Der  eine  erklärte  die  Papillen  für  normal,  wenngleich  auf- 
fallend blase,  während  der  andere  Ophthalmologe  eine  pathologische 
Atrophie  diagnosticirte,  die  nicht  wie  das  Resultat  einer  basalen  Menin- 
gitis oder  eines  druckvermehrenden  Tumors,  sondern  wie  der  Effect  eines 
Druckes  auf  das  Ghiasma  resp.  eines  Hydrocephalus  internus  aussähe. 

Die  Lumbalpunction  zeigte  einen  etwas  vermehrten  Druck  (bis 
200  mm  Wasser),  im  Uebrigen  ergab  die  mikroskopische,  chemische  und 
bacteriologische  Untersuchung  der  Lumbal-Flüssigkeit  normale  Verbältnisse. 
Nach  wie  vor  blieb  das  Auffallendste  am  Krankheitsbild  der 
Wechsel  der  Erscheinungen:  immer  noch  waren  Tage  da,  an  denen 
die  Kranke  etwas  sehen  und  etwas  hören  konnte,  an  denen  sie  stundenlang 
vernünftig  sprach  und  auch  stehen  und  einige  Schritte  gehen  konnte.  Diese 
guten  Momente  wurden  aber  bald  wieder  abgelöst  durch  schwere  Zustände 
von  Benommenheit  und  Gonvulsionen.  Schliesslich  entwickelten  sich 
Nacken-  und  Eückensteifigkeit  und  unter  Schlucklähmung,  hoch- 
gradiger Puls-Irregularität  und  Gyanose  erfolgte,  nachdem  wieder 
noch  einmal  eine  unerwartete  Besserung  eingetreten  war,  schliesslich  der 
Exitus. 

Eine  6  Wochen  lang  durchgeführte  Schmierkur  und  Jodkali-Behand- 
lung hatte  die  Symptome  nicht  beeinflussen  können. 

Die  Diagnose  war  gestellt  worden  auf  einen  Tumor  cerebri, 
welcher  in  der  Gegend  der  Corpora  quadrigemina  sässe  und  zu  Meta- 
stasirung  am  RQckenmark  geführt  hatte.  Es  liess  sich  bei  dieser  An- 
nahme erklären  der  Beginn  mit  Kopfschmerz,  Schwindel,  Sehstörung 
ohne  neuritische  Erscheinungen  an  den  Papillen,  die  Störung  des 
Stehens  und  Gehens  sowie  die  Oculomotorius-Lähmung.  Auf  Bethei- 
liguug  des  Rückenmarks  resp.  der  Rückenmarkshäute  wiesen  die 
Nacken-  und  Rückenschmerzen,  der  Ausfall  der  Patellarreflexe  und  die 
Hypotonie  hin. 

Das  Bild  ähnelte  einer  acut  verlaufenden  cerebrospinalen  Syphilis 
sehr^  doch  sprach  hiergegen  —  wenngleich  nicht  unbedingt  —  erstens 
das  völlig  negative  Ergebniss  der  Anamnese,  sowie  der  Untersuchung 
der  Eltern  und  der  Kranken  selbst,  zweitens  der  ganzlich  negative 
Erfolg  der  eingeleiteten  Quecksilber-  und  Jodbehandlung.  Zudem  war 
dieser  Grad  von  Malignität  und  Acuitat  des  Verlaufs  etwas  bei  disse- 
minirter  Cerebrospinalsyphilis  zum  Mindesten  sehr  Ungewöhnliches. 
Gegen  die  Annahme  eines  ausgebreiteten  tuberculösen  Rückenmarks- 
leidens liess  sich  —  wenn  auch  nicht  ausschlaggebend  —  das  Fehlen 
jeder  nachweisbaren  Tuberculose  am  Körper  sowie  der  über  mehr  als 
sieben  Monate  ausgedehnte  Verlauf  der  Krankheit  verwerthen. 

Die  Annahme  einer  „myasthenischen  Paralyse*^  konnte  nur  vor- 
übergehend aufkommen.   Gegen  diese  Annahme  sprach,  dass  das  Haupt- 
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Symptom,  die  Myasthenie,  d.  h.  die  Ermüdung  der  Muskeln  bei 
längerer  Inanspruchnahme,  fehlte,  dass  die  musculäre  Schwäche 
nicht  etwa,  wie  oft  bei  der  myasthenischen  Paralyse  beobachtet,  ani 
Morgen  fehlte  und  erst  im  Laufe  des  Tages  oder  am  Abend  auftrat,  dass  es 
sich  vielmehr  um  wirkliche  Lähmungen  handelte.  Femer  fehlte  die 
myasthenische  elektrische  Reaction,  wenngleich  wir  wissen  und  es  aus 
Oppenheim's  verdienstvoller  jüngster  Znsammenstellung  derCasuistik 
wieder  erfahren  haben,  dass  diese  Reaction  nicht  bei  allen  Fällen  und 
auch  in  den  Fällen  mit  positivem  Befund  nicht  jederzeit  gefunden  wird. 
Des  Weiteren  wird  ein  Mitergriffensein  der  Sinnesorgane  bei  der  mya- 
sthenischen Paralyse  nicht  beobachtet  und  endlich  bleibt  bei  dieser 
Krankheit  auch  die  Binnenmusculatur  des  Auges  —  entgegen  dem 
vorliegenden  Fall  —  verschont. 

Die  Section  ergab  überraschender  Weise  einen  absolut  nega- 
tiven makroskopischen  Befund:  nicht  nur  waren  alle  Organe 
der  Brust-  und  Bauchhöhle,  die  aufs  Eingehendste  sämmtlich  besichtigt 
wurden,  normal,  sondern  auch  am  Hirn  und  Rückenmark  zeigte  die 
frische  Untersuchung  nichts  Krankhaftes.  Das  Einzige,  was  auffiel, 
war  eine  fleckenweise  Trübung  des  Pia-Üeberzuges  über  den  Gross- 
him-  und  Kleinhirnhemisphären,  sowie  an  der  Basis  in  der  Gegend 
des  Chiasma  und  eine  geringe,  nur  an  einzelnen  Stellen  sich  präsen- 
tirende  Trübung  und  Verdickung  der  Pia  an  der  Hinterfläche  des 
Rückenmarks,  doch  war  dies  so  gering,  dass  man  es  noch  nicht  mit 
Sicherheit  als  pathologisch  ansprechen  konnte. 

Erst  die  mikroskopische  Untersuchung  des  in  Formol  ge- 
härteten Centralnervensystems  zeigte,  dass  es  sich  um  ausgedehnte 
Veränderungen  handelte. 

Es  kamen  zur  Untersuchung  Stücke  aus  der  linken  vorderen 
Gentralwindung,  aus  dem  rechten  Occipitallappen,  aus  der  Rinde  der 
rechten  Kleinhimhemisphäre,  aus  MeduUa  oblongata,  Pons,  Oculomo- 
toriuskemgebiet  und  Chiasma,  femer  die  Optici,  Oculomotorii,  Abdu- 
centes,  das  Rückenmark  mit  vorderen  und  hinteren  Wurzeln,  ferner  je 
ein  Muse,  vastus  internus  und  Muse,  supinator  longus^). 

üeberall  zeigte  sich  die  Pia  ganz  diffus  infiltrirt  mit  einer 
Zellen nenbildnng,  welche  von  den  Gefässen  ansging  und  sich,  den 
Pia-Balken  folgend,  in  die  Gross-  and  Kleinhirnfurchen  einerseits,  in  die 
Spalten  des  Rückenmarks  andererseits  einsenkte.  Die  Geffisswandongen 
selbst  erschienen,  soweit  Intima,   Media  nnd  Adventia  in   Betracht   kamen, 

1)  FärbuDg  mit  Hämatoxylin-EoBiD,  nach  van  Gieson,  nach  Weigert- 
Pal  und  mit  Weigert's  EI astica-Methode,  ferner  einzelne  Stücke  aus  der  Gross- 
himrinde  und  aus  der  Medulla  oblongata  nach  Nissl,  ein  Stück  der  Medulla 
oblongata  nach  Marchi. 
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normal.  Die  Nenbildang  nahm  überall  ihren  Ausgang  toq  daa 
Endothelien  der  die  GeritBae  nmgebendeo  Lymphsäcke,  also  den 
sogeDaunt«n  Peritbelieo;  die  nengebildeteo  Zellen  zeigten  groBse  bl&achen- 
förmige  Kerne  mit  kleiDem  Protoplaemaleib  (a.  AamerkoDg). 

üeberall  wo  die  Pia  nntersacht  wurde  (Fig.  1,  2  ■a.  3),  war  sie  ia 
diesem  Sinne  verändert,  besonders  surk  zeigte  sich  die  Verandemng  aach 
nm  das  Chiasma  (Fig.  4  n.  5)  heram  and  an  der  Basia  der  Eons.  Der 
Ansgang  von  den  Oeftaseo  liess  sich  sebr  schön  verfolgen  bd  den  Geigen 
im  Bereich  des  Ocnlomotorinskerns  (Fig.  6);  hier  waren  die  perivas- 
cnl&ren  Lympbränme  ganz  aastapeziert  mit  den  nea gebildeten  Zellen.  £ine 
ansgedehnte  Zellennenbildnng  fand  sich  anch  an  der  Pia  des  Rückenmarks 


Fig.  1. 

nnd  an  den  hinteren  Wurzeln.  Im  Allgemeinen  war  die  tnmoröse  Infiltra- 
tion der  Pia  an  der  Hinterfläche  des  Rückenmarka  ansgeprägter   (Fig.  7). 

Ein  Uebergreifen  anl'  das  Nervengewebe  selbst  war  am  Hirn  nur 
ganz  stellenweise  nachzuweisen,  besonders  in  der  Gegend  der  linken  vor- 
deren Central  Windung.  Dem  gegenüber  wanderte  am  Rückenmark  längs  der 
Pia>Septen  das  inältrirende  Peritheliom  in  die  Hinteratrfinge  (Fig.  8),  Seiten- 
stränge ond  VordersträDge  hinein.  In  jeder  Höhe  sah  man  kleinere  und  grössere 
Nenbildongezapfen  nach  dem  Centram  des  Rückenmarka  zu  sich  vorschieben. 

Von  der  Hedianfissur  ans  war  im  Halamark  die  vordere  graue  Substanz 
stark  in  Mitleidenschaft  gezogen  |Fig.  9),  aber  anch  hier  hielt  sich  die 
Neobildang  an  die  piSezistenten  Blotbahnen  (Fig.  10). 

Aamerkang:  Siebe  Beschreibung  der  Figuren  am  Schluss  dieser  Arbeit. 
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Im  Lendenmark  wareo  die  HinterstriLnKe  am  stärksten  betheiligt  ntiil 
zwar  io  einer  Weiae,  die  den  Ansfall  der  Patellarreflexe  plansibel  machte. 

Die  extraspinalea  vorderen  Warzela  waren  nnr  ap&rlich  nmscheidet. 
während  die  iiinteren  Rttckenmarks wurzeln  eng  umklammert  waren  von 
der  Neubildang.  Die  Wnrzeln  aelbat  zeigten  aicb  —  nach  Wei^ert-Pal 
—  nicht  degenerirt 

Die  St&mme  der  Optici,  Ocalomotorti  and  der  Abdncentes 
zeigten  eine  diffaeo  Inflltrirnng  ihrer  Pia-Scheiden,  des  Perinenrinms  nnd 
EndoneuriamB.  An  den  genannten  Nerven  iiesB  sich  ebensowenig  wie  an 
den    ontersDChten    hinteren   nnd    vorderen    Wurzeln    eine    nennenswerthe 


Fig.  2. 

Degeneration  der  Nervenfasern  selbst  feststellen,  aondem  im  Weigert- 
Präparat  erschienen,  wie  Im  Rückenmark,  nnr  Band-Degenerationen  da,  wo 
im  Opticns  die  vorspringenden  Nenbidnngszapfen  die  Nerven faaem  znr 
Dmckatrophie  gebracht  hatten. 

wahrend  nämlich  am  distalen  Ende  des  Opticus  die  ZelMnfiltration 
sich  anf  den  abgebenden  Pia-Bing  beschränkte  (Fig.  11  n.  12),  tod  sich 
am  Cbiaama-Ende  des  Optica»  beiderseits  dasselbe  zapfenfSrmige  Vordringen 
der  Nenbildnng  anf  der  Bahn  der  Piamascben  wie  am  Bttckenmark. 

Ebenso  zeigten  sich  in  dieser  HQbe  der  Optici  die  anf  dem  Qaerscbnitt 
sich  prftsentir enden  Geisse  in  derselben  Weise  in  den  Lymphrftnmen  mit 
Nenbildnngsmassen  vollgestopft,  wie  es  fiberall  in  der  überziehenden  Pia 
von  Gross-  nnd  Rleinhim,  am  Chiasma,  in  der  Vierhügelgegend  nnd  an 
der  Pons  festgestellt  war.  Der  Snbarachnoidal-Ranm  war  fiberall 
frei  Ton  Nenbildang,  wie  auch  das  ftnssere  Blatt  der  Arachnoidea..    Ebenso 
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war  die  Dura  mater  nannal.  Diese  VerUUtniaee  lieBsen  sich  gerade  am 
Opticni  beBondere  gut  stadiren.  Das  nervöse  Gewebe  selbst  fand  sich 
weder  am  Gross-  nnd  Kleinhirn,  noch  an  Pons,  Medalla  oblongata  nnd 
Ettclcenmark  erkrankt  Dnrch  die  an  die  Ansbreitnng  der  Pia  sich  haltende 
Nenbildnng  waren  die  Nervenfasern  zum  Tbeil  bei  Seite  geschoben,  zniti 
Theil  zeigten  sie  —  im  Weigert-Prtlparat  — ■  eine  einfeche  Druck atrophie. 
Die  Zellen  der  vorderen  Central-  nnd  der  Occipitalwludnng,  der  Rinde  der 
linken  Kleinhirnhemisphäre,  der  Medalla  oblongata  in  dar  Höhe  der  ver- 
schiedenen Kerne,  sowie  endlich  der  Vorder-  nnd  Hinterhörner  des  Rücken- 
marks in  den  verschiedenen  U'orzelhöben,  zeigten  sich,  nach  Nissl  ge^bt, 
normal. 


Fig-3. 

Von  den  Oefässen  der  Hirnbasis  kamen  nur  die  Arteria  basi- 
laris  nnd  die  Aa.  vertebrales  zor  mikroskopischen  Untersnchnng:  anch 
sie  zeigten  die  Auskleidung  der  perivaecnlären  Lymphräume  mit  den  Zellen- 
massen.  Besonders  scbön  zeigte  sich  an  einer  Art  vertebralis  an  einer 
Stelle  In  der  Lymphscheide  die  I^enbildung  zn  einem  ßnnlicben  circnm- 
Scripten  Tumor  angewachsen  (Fig.  18  a.). 

Die  GeßLsBwand  selbst  zeigte  anch  an  diesen  Basal gefftssen  sich  nicht 
krankhaft  verändert  (Präparate  mit  Hämatozjlin  nnd  nach  Weigert'a 
ElasticBrMethode  gefilrht). 

Die  zwei  nntersucfaten  Hnskeln  (b.  0.)  waren  normal  (Alann-Carmin< 
nnd  Eosln-HSmatozylin). 

Dieser  Fall  deckt  sich  im  Wesentlichen  mit  den  von  Ollivier, 
Schnitze,  Coupland-Pasteur,   Richter,   Schulz,  A.  Westphal, 
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T.  Hippel,  Busch  und  gaD7.  neuerdiogs  von  Schlagenhaufer  und 
Lilienfeld-BeDda  mitgetheilten  FälleB.  Währeod  jedoch  in  der 
fiberwiegeDdeu  Mehrzahl  der  Fälle  ein  primärer  Tumor,  sei  es  im 
CentralnerreDHystetD,  sei  es  in  den  Organen  der  Brustr  oder  Baucb- 
höhle  festgestellt  wurde,  war  dies  hier,  wie  in  einigen  der  beschrie- 
benen Fälle,  nicht  der  Fall,  aber  auch  in  jenen  wenigen  Fällen  der 
Literatur,  in  denen  die  Sarkomatose  lediglich  auf  die  Meningen  des 
CeDtraluervensjstems   beschränkt  war,   ohne   dasa    irgendwie   ein    als 


Fig.  4. 

primärer  Tumor  anzusprechendes  Gebilde  sich  vorfand,  war  schoD 
makroskopisch  eine  mehr  weniger  starke  geseh wulstartige  Verdickunp 
der  Meningen  constatirt  worden. 

In  der  Zartheit  der  geueralisirten  sarkomatösen  Infil- 
tration der  weichen  Häute  steht  dieser  Fall  einzig  da.  Ge- 
meinsam hat  er  mit  einzelnen  der  beschriebenen  Fälle  den  Ausgang 
von  den  Perithelien  der  Gefässe  und  liefert  einen  neuen  Beweis 
dafQr,  dass  die  seiner  Zeit  behauptete  Abgrenzung  der  Marksubstan; 
von  Hirn-  und  Rückenmark  gegenüber  der  Pia-Infiltration  keine  allge- 
meine Geltung  hat. 

Wenn  ich  auf  das  anatomische  Verhalten  zanaebat  eingehe. 
so   sind   besonders   zwei   Dinge   interessant:   erstens   die   ganz  gleich- 
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massige  diffuse  Infiltration  der  Pia  mater  des  Grosshima,  des  Klein- 
hirns und  der  Medulla  oblongata  and  Pons,  welche  sich  makroskopisch 
kaum  Terrieth  und  mikroskopisch  sich  Überall,  wo  die  Pia  überhaupt 
zur  Uatersacbung  kam,  gleichmässig  verbreitet  zeigt«.  In  den  bis- 
herigen Fällen  von  primärer  diffuser  maligner  Erkrankung  der  Pia, 
wie  wir  es  iu  dem  Falle  von  Schulz,  Coupland-Pasteur,  Orme- 
rod-Hadden  und  Schröder  sehen,  war  die  Diagnose  schon  makro- 
skopisch unschwer  zu  stellen,  da  die  Pia  theils  zu  erheblicher  Dicke, 
welche  halbmondförmig  das  Blickenmark  umklammert«,  angescb wollen 


Fig.  B. 

war,  oder  weil  sich  die  Erkrankung  in  Form  kleinerer  oder  grosserer, 
diffus  in  einander  übergehender  kuoten-  und  flächenhafter  Verdickung 
präsentirte. 

Zweitens,  während  makroskopisch  zunächst  jede  Erklärung  für 
das  überaus  schwere  Kraukheitsbild  fehlte,  legte  die  mikroskopische 
Untersuchung  den  Fall  völlig  klar.  Es  zeigte  sich  nämlich,  dass  die 
Neubildung  eine  treue  Begleiterin  der  üefasse  der  Pia  war  und  mit 
dieser  in  die  Spalten  des  Centralnervensystems  sich  einsenkte.  Den 
Ausgang  der  Neubildung  bildete  die  Epithelienauskleidung  der  die 
Oefässe  umgebenden  Ljmpb spalten.  Wir  hatten  es  also,  strenge  ge- 
nommen, mit  einem  sogenannten  Peritheliom,  d.  b.  einer  von  den 
Perithelien  der  Gefässe  ausgehenden  epithelialen  Neubildung  zu  thun. 
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Schon  einseliien  früheren  Beobachtern  war  der  ZusammeDhang 
diffuser  maligner  Infiltration  der  weichen  Baute  des  Ctintralnerren- 
Systems  mit  den  Gefässen  aufgefallen.  Es  waren  dies  Gramer,  iu 
dessen  Fall  der  primäre  Tumor  in  der  Cauda  eqnina  saas.  Gramer 
fahrte  in  seinem  Falle  die  Entstehung  der  epithelialen  Geschwulstform 
auf  eine  Proliferation  des  die  gequollene  GeKssadventitia  umgebenden 
Perithels  zurück.     Er  nannte  die  Neubildung  „multiples  Ängiosarkom". 

Femer  beschrieb  Busch  für  seinen  Fall  von  primärem  klein- 
zelligem Sarkom  des  Kleinhirns,  dass  die  neugebildeten  Zellen  in  mehr 
oder  minder  breitem  Mantel  den  Blut^fässen  folgten. 


Fig.  6. 

Ferner  sah  Orlowsky,  dass  die  tumoröse  Endotheliom-Infiltration 
ihren  Ausgang  vom  Endothel  nahm,  welches  sämmtliche  Trabekeln  und 
Lymphspalten  der  Pia  mater  und  der  Adventitia  der  Oefasse  aus- 
kleidete. In  diesem  Falle  hatte  die  Neubildung  mit  echt  malignem 
Charakter  die  Dura  durchbrochen  und  war  im  Rückenmark  central, 
dieses  selbst  zerstörend,  aufwärts  gewachsen. 

Endlich  beschrieb  Schröder  für  seinen  Fall  von  diffuser  Sarko- 
matose  der  Pia  mater  des  Centralnervensystems,  dass  die  Sarkomzellen 
direct  die  Wandung  der  Gelasse  bildeten  und  von  den  Endothelien 
der  Oe^se  als  echtes  Angiosarkom  ausgingen.  Auch  Schröder 
beschrieb   das  Uebertrelen   der  Geschwulstmassen   aufs  Hirn   auf  den 
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Bahnen  der  Pia.  Auch  sah  er  eine  „uDgemein  reichliche  Getass-Ent- 
wicklung"  in  der  maligDeo  Pia- Verdickung,  die  Nn.  optici  nad 
Nd.  oculomotorii  fand  er  durchsetzt  von  breiten  Gruppen  der  neu- 
gebildeten  Massen,  iin  Nervus  opticus  selbst  ziemlich  starke  Faser- 
degeneration. 

Die  Ansichten  der  Untersnoher  gehen  darüber  auseinander,  ob  ein 
Uebergreifen    der  diffusen   malignen  Infiltration   von  den  Häuten  auf 
das  Xervengewebe  selbst  stattfindet  oder  nicht.    Die  Frage  wurde  von 
A.  Westphal   seiner  Zeit   eingehend  er&rtert  und  in  letzterem  Sinne 
beantwortet.    Beides  ist  beobachtet  worden,  und  dass  Beides  vorkommt, 
wird    noch    durch    die 
neuesten      Untersncber 
bestätigt.    So  fand  im 
vorigen   Jahre   Schla- 
genhaufer,    dass    das 
diffuse   kleinzellige   ge- 
fassreiche   Sarkom   der 
Pia  cerebralis  und  spi- 
nalis  nicht  auf  die  ver- 
vöse  Substanz  des  Hirns 
und  Rdckenmarks  selbst 
Übergriff,    während    in 
dem  erst  in  diesem  Jahre 
von    Lilienfeld     und 
Benda      beobachteten 
und   untersuchten   Fall 
die  metastastiache  Car- 

cinose  vielfach  mit  brei-  p-     - 

ter  Fläche  auf  die  sub- 

piale  Gliamasse  flbergriff  und  in  unregelmässigen  kleinen  Zacken  in 
die  Substanz  des  RQckenmarks  sich  vorschob. 

Unter  den  Autoren  der  letzten  jHbre,  welche  die  Neubildung  sich 
nicht  auf  die  Pia  beschränken,  sondern  auf  die  Nerven  Substanz  selbst 
hinQbertreten  sahen,  will  ich  noch  einmal  Schröder  nennen,  der  das 
Hirn  und  das  Rückenmark  selbst  überall  auf  dem  Wege  der  eindnn- 
genden  Pia  eich  betheiligen  sah.  Auch  zwei  so  erfahrene  Forscher 
wie  Bruns  und  Schlesinger  kommen  in  diesem  Punkte  zu  diver- 
girenden  Ansichten;  so  sagt  Bruns,  dass  die  Endotheliome  oder  Al- 
veolar-Sarkome,  die  aus  den  Endothelien  der  Arachnoidalräume  und 
der  Pia  entständen  und  sich  nicht  selten  als  diffuse  Sarkomatose  aber 
Hirn  und  Rückenmark  gleichmässig  ausbreiteten,  „im  Allgemeinen  sehr 
geringe  Neigung  zeigten,  in  die  Nervensubstanz  einzudringen".     Dem- 
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gegenüber  l>emerkt  SchleBiDger:  „Ein  direetes  Uebergreifen  des  sar- 
komatäsen  Proeesses  auf  das  Rückenmark  selbst  ist  häufig." 

In  meinem  Fall  handelte  es  sich  grob-anatomisch  um  ein  Ueber- 
greifen der  Neubildung  von  der  Pia  aufs  ROckenmarlt,  doch  zeigte 
sich  bei  mikroskopischer  Betrachtung,  dass,  entgegen  dem  Charakter 
der  echt  malignen  Neubildungen,  die  Zellen-Proliferation  sich  an  das 
präformiite  Gewebe  der  Pia  hielt,  im  rein-anatomischen  Sinne  also 
keine  „bösartige"  Erkrankung  darstellte.  Man  kann  somit  keineswegs 
in  meinem  Falle  von  einem  „Freibleiben"  des  RQckenmarks  sprechen, 
andererseits  aber  doch  von  einer  Beschränkung  der  diffusen  Neu- 
bildung auf  die  Pia  des 
'*^.>^.  Central  nervensystems. 

'  ■.  Eine  andere,  u.  Ä. 

t*"-  *■  besonders  von  A.West- 

phal  auf  Gnind  seines 
Falles  betonte  und  von 
Schlesinger  und  auch 
von  mir  an  einem  frOhe- 
■  ren  Falle  von  multipler 

-       *  knötchenförmiger     spi- 

naler MetastasenbilduDg 
bestätigte  Ansicht  kann 
ich  auch  wieder  an  die- 
sem Fall  unterstützen, 
nämlich  dass  die  extra- 
_^.,  ■  spinalen  Wurzeln  einer 

' — -N.--— ^      -    '  Umklammerung    durch 

j-j     g  maligne  Tumoren  lange 

Widerstand  zu  bieten 
im  Stande  sind,  denn  nirgends  gelang  es  mir,  eine  Degeneration  der 
Wurzeln  selbst  zu  erkennen.  Damit  hängt  es  auch  zusammen,  dass 
in  diesen  Fällen  im  Rückenmark  secundäre  Degenerationen  fehlten. 
Auch  in  dem  jüngsten  Fall  von  Benda  wurden  die  extraspinalen 
Wurzeln  intact  gefunden. 

Ich  vermochte  auch  nicht  einzelne  circumscripte  Degenerations- 
berde  in  den  Wurzeln  zu  finden,  wie  sie  Westpbal  bei  seinem  Fall 
von  Sarkomatose,  Kahler  und  Roche  bei  Tuberculose  und  Böttiger 
bei  Syphilis  des  Rückenmarks  gefunden  haben. 

Der  anatomische  Befund  zeigte  im  Ganzen  eine  weitgehende  grob- 
anatomische  Aebnlicbkeit  mit  dem  Auftreten  der  Syphilis  des  Central- 
n er ven Systems.  Auch  hier  waren  die  Meningen  primär  afficirt,  wie 
"0  häu6g  bei  der  Syphilis,  auch  hier   waren  Hirn  und  Rückenmark 
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befalleo  nnd  auch  hier  drang  auf  dem  Wege  der  Gefasse  der  patholo- 
gische Procesa  in  das  CentTalnerrensystem  selbst  ein,  auch  hier  waren  die 
extraspinalen  Wurzeln  von  den  neugebildeten  Massen  dicht  umklammert 
und  auch  hier  war  das  Uebet^reifen  auf  das  RBckenmark  ein  quanti- 
taÜT  durchaus  irreguläres.  Ein  wesentlicher  Unterschied  bestand  je- 
doch in  drei  Punkten:  Erstens  war  es  nirgends  zur  Bildung  circum- 
scripter  Tumoren  gekommen,  wie  wir  es  in  Gestalt  tod  äummata  bei 
der  Syphilis  fast  niemals  vermissen,  zweitens  waren  die  Gefässe  selbst 
gesund  geblieben:  wo  es  zur  Veränderung  der  Lumina  gekommen  war, 


Fig.  9. 

da  war  dies  nur  durch  eine  Compreaaion  seitens  der  pathologischen 
Zellenmassen  geschehen,  nicht  aber  durch  eine  entzündliche  Verdickung 
einer  oder  mehrerer  der  Wandungsabachnitte.  Wir  finden  zwar  bei 
einigen  Fällen  von  diffuser  Sarkoraatose  des  Nervensystems  Gefäsa- 
erkrankungen  notirt,  doch  konnte  Schlesinger  beim  Ueberblick  über 
die  einschlage  Literatur  nur  von  hie  und  da  beobachteter  (Cramer, 
A.  Westphal,  Busch,  Orlowsky)  hyaliner  Degeneration  und  Ver- 
dickung der  Wände  sprechen. 

Drittens  kommt  es  bei  der  Syphilis  des  Nervensystems  wohl  nicht 
vor,  dasa  eine  derartig  qualitativ  und  quantitativ  so  gleicbmässige 
meningeale  Infiltration  daa  Centralnerven  System  ßberzieht,  sondern  wir 
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sehen  die  Syphilis  an  verschiedeDen  Punkten  ihre  Prodocte  in  ver- 
Bchiedenem  Grade  und  meistens  auch  in  verschiedener  Form 
niederlegen.  Endlich  habe  ich  schon  darauf  hingewiesen,  dass  das 
Nervensystem  selbst  nur  in  unmittelbarer  Nähe  der  Neublldang  zu 
secnndärer  Atrophie  gelangte,  sonst  aber  gesund  geblieben  war. 

Durch  Arbeiten  von  Hoche,  Leimbach,  Schlesinger,  Scham- 
schin,  Hensenwissen  wir,  dasB  auch  die Tuberculose  multipel  nnd diffus 
am  Centralnervensystem  vorkommt;  in  den  Fällen  der  genannten  Autoren 
waren   aber  schon  makroskopisch   sehr  palpable  Befunde  vorhanden 


Fig.  10. 

und   die   mikroskopische  Untersuchung  zeigte,   dass  es  sich  eben  um 
tubercnlöse  Veränderungen  bandelte. 

Die  klinischen  Symptome  waren  nicht  eindeutig;  sie  begannen 
mit  vagen  allgemeinen  Symptomen.  Kopfschmerz,  Schwindel,  Abge- 
schl^enheit,  welche,  da  sie  bei  einem  nervösen  jungen  Mädchen  auf- 
traten und  etwas  ausgesprochen  Lückenhaftes  und  Sprunghaftes  in  ihrem 
Auftreten  und  ihrer  Ausbildung  trugen,  zuerst  fbr  functionelle  resp.  hyste- 
rische Symptome  angesehen  wurden.  Diese  Annahme  blieb  zunächst 
auch  noch  bestehen,  als  Gonvulsioneu  auftraten,  welche  auch  ihrerseits 
einer  psychischen  Behandlung  zugänglich  zu  sein  schienen.  Erst  die 
Pupillenanomalien  und  die  Lähmungssymptome  seitens  der  äusseren 
Augenmuskeln   machten  uns  stutzig,  und  die  Diagnose  auf  eine  orga- 
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aiscbe  ausgebreitete  cerebrospinale  Erkrankung  wurde  dann  mit 
Sicherheit  gestellt,  als  die  Blässe  der  Optici  von  ophthajmologiscber 
Seite  als  pathologisch  angesprochen  wurde  (im  Gegensatz  zu  einer 
gegenth  eil  igen  Aeusserung  seitens  eines  anderen  Ophthalmologen) 
und  als  das  Fehlen  der  Patellai^Reflexe  sich  dauernd  zeigte.  In  der 
Folge  wurde  das  Krankheitsbild  ein  so  schweres,  dass  man  nur  noch  Ober 
die  Grundlage  der  anatomischen  Erkrankung  des  Uims  und  der  Medulla 
oblongata  discutiren  konnte.  Es  war  von  TOmberein  klar,  dass  Gross- 
him,  Medulla  oblongata  und  Rückenmark  ergriffen  sein  mussten,  und 


Fig.  U. 

femer  war  klar,  dass  es  ein  Process  sein  musste,  welcher  nicht  in 
Form  von  einzelnen  Herdsjmptomen  auftrat,  sondern  das  Central- 
nerreusystem  insgesammt  betraf,  dabei  aber  eine  gewisse  Neigung  zu 
Fluxionen  zeigte. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  war  unsere  oben 
anseinandergesetzte  diagnostische  Erw^ung  im  Wesentlichen  eine  be- 
rechtigt« geweacD,  insofern  als  im  Oculomotoriuskemgebiet  die 
Tumormassen  in  den  Lymphspalten  der  GetUsse  sich  besonders  stark 
entwickelt  zeigten. 

Es  wird  durch  das  geschilderte  Verhalten  der  infiltrirendeu 
malignen  Zellen  zu  den  Blutgefässen  auch  der  Wechsel  in  den 
klinischen   Erscheinungen    erklärt.     Wir    können   entweder  an- 
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nehmen,  daas  die  Blutgefässe  einer  wechselnden  CompressioD  ansf^e- 
setzt  waren,  welche  den  bunten  Wechsel  der  Bieiz-  und  Lähmungs- 
symptome  sehr  wohl  bedingen  konnte:  war  die  Compressiou  der  Ge- 
^86  zeitweilig  eine  geringere  und  somit  der  Blutznfluss  wieder  ein 
besserer  oder  war  auf  coUateralen  Bahnen  ein  Zuströmen  von  Blat 
wieder  ermöglicht,  so  konnten  die  klinischen  Symptome  wieder  fllr 
eine  Zeit  lang  znrflcktreten.  Wir  begreifen  somit,  dass  plötzlich  wieder 
ein  gewisser  Qrad  des  Sehvermögens  eintrat,  dass  das  Verhalten  der 
FupUIen     und     auch     das     der    exterioren    Augenmuskeln    zeitweilig 


Fig.  12. 

schwankte,  dass  die  Kranke  wieder  im  Stande  war  zu  stehen  und  auch 
etwas  zu  gehen,  dass  ihr  Sensorium  wieder  vorübei^ehend  klar  wurde, 
dass  die  Convulsionen  zurDcktraten  und  dass  ihr  Hörvermögen  auch 
wieder  vorübergehend  sich  besserte.  Dies  Alles  war  jedoch  von 
kurzer  Dauer  und  bald  wurde  die  Blutzufuhr  in  den  durch  die  um- 
lagernden Tnmormassen  verengten  Gefassen  wieder  so  Ungenfigend, 
dass  alle  Symptome  von  Neuem  und  schliesslich  dauernd  die  Scene 
beherrschten. 

Durch  die  Annahme  dieses  Wechsels  in  der  Weite  der  Blutge- 
fässe würde  sich  auch  ungezwungen  erklären  die  Schnelligkeit  des 
Wechsels  der  klinischen  Erscheinungen,  die  einen  Unterschied  gegen- 
über dem  bei  der  Syphilis  so  oft  beobachteten  Wechsel  darstellt;  denn 
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da  hier  das  Auf  und  Ab  der  Erscheinungen  durch  ein  Absterben  und 
Neubilden  pathologischen  Gewebes  bedingt  ist,  das  immerhin  weniger 
kurze  Zeit  erfordert,  so  muss  hier  eben  der  Wechsel  der  Symptome 
sich  langsamer  Tollziehen.  Dass  Sbrigens  apeoiell  der  Grad  der  Seh- 
störung  bei  organischer  syphilitischer  Erkrankung  des  Chiasma  und 
der  Sehnerven  auch  einem  schnellen  Wechsel  unterworfen  sein  kann, 
ist  von  Uhthoff  in  seiner  bekannten  Monographie  Aber  die  bei  der 
Syphilis  des  Nervensystems  vorkommenden  Augenstörungen  hervo^e- 
hoben  worden,  und  bat  in  diesem  Sinne  Oppenheim  auch  den  Reich- 
thum  an  Gefassen  and  gerade  krankhaft  veränderten  Gefassen  im 
syphilitischen  Gewebe  verwertheL    Ebenso  ist  es  seit  Langem  bekannt, 


Fig.  13. 

dass  die  Sehfnnction  auf  Blutverluste  schnell  und  stark  reagiren  kann, 
und  bekannt  sind  auch  die  anatomischen  Befunde  von  Manz,  der  bei 
acuten  Anämien  ausgebreitete  Verfettungen  in  der  Retina  fand. 

Eine  andere  ErÜärung  för  die  schweren  klinischeu  Erscheinungen 
bei  der  anatomischen  relativen  Intactheit  der  ner\-ösen  Gebilde  selbst  wäre 
die,  dass  durch  die  ganz  diffus  das  gesammte  Central  nerven  System  um- 
lagernde Neubildung  eine  Intoxication  des  Blutes  zu  Stande  ge- 
kommen war,  welche  alle  Functionen  des  Nerven.'iystems  schädigte. 
Die  Störung  der  Sehfunction  war  nur  eine  einzige  unter  diesen 
mannigfaltigen  Schädigungen.  An  welchem  Punkte  der  Sehbahnen  sie 
zu  Stande  kam,  liess  sich  nicht  sagen,  da  an  allen  zur  Untersuchung 
gekommenen  Etappen  derselben  (Occipitalrinde,  Chiasma,  Opticus)  sich 
dieselbe  anatomische  Erkrankung  fand,  die  überall  die  eigentlichen 
Nervenbahnen    selbst    intact   gelassen    hatte.     Der   Begriff   der    von 
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Tumoren  gebildeten  Toxine  unierliegt  bekanntlich  noch  der  Discussion 
und  ist  erst  neuerdings  wieder  gelegentlich  der  Discussion  über  Säen- 
ger's  Vortrag  „Hirnsymptome  bei  Carcinomatose*^  (s.  NeuroL  Ctrbl. 
1900.  S.  187  ff.)  zur  Sprache  gekommen. 

Ich  kann  mich  gegenüber  der  von  Oppenheim  zaerst  geäusserten 
Theorie  nicht  so  ablehnend  verhalten,  wie  es  Saenger  und  Andere 
gethan  haben,  wenn  ich  bedenke,  dass  bei  der  Urämie,  bei  Keuch- 
husten, bei  der  Paralyse,  bei  Tnberculose,  bei  Pneumonie  und  bei  der 
pemiciösen  Anämie  es  auch  zu  Hemiplegien  kommen  kann^  für  die 
die  mikroskopische  Untersuchung  keine  Erklärung  liefert 

Ich  finde,  dass  im  vorliegenden  Falle  die  Annahme  einer  „Ver- 
giftung** besonders  nahe  gelegt  wird,  wenn  man  z.  B.  die  Neubildung 
im  umgebenden  Lymphraum  der  Art  basilaris,  also  der  Emährungs- 
arterie  der  Medulla  oblongata  betrachtet  und  die  schweren  finalen 
Bulbärlähmungen  bedenkt,  ohne  dass  an  Zellen  und  Nervenüasem  der 
Bulbärterritorien  selbst  •  eine  palpable  mikroskopische  Veränderung 
constatirt  werden  konnte. 

Wir  besitzen  in  der  Literatur  eine  Reihe  von  Beobachtungen, 
welche  mehr  oder  weniger  als  Analogien  zu  betrachten  sind.  Da  ist 
zunächst  eine  Beobachtung  Schlesingers:  1897  machte  Schlesinger 
(Deutsche  Zeitschrift  für  klinische  Med.  Bd.  XXX  FL  Supplementheft 
S.  98)  darauf  aufmerksam,  dass  bereits  hier  und  da  „bei  ranmbe- 
schränkenden  Affectionen  in  den  obersten  Abschnitten  des  Wirbel- 
kanals, besonders  bei  Bildung  hochsitzender  Tumoren"  ein  Beginn  der 
klinischen  Erscheinungen  mit  den  Symptomen  der  Bulbärlähmung  be- 
obachtet sei.  Schlesinger  berichtet  über  einen  Fall  seiner  eigenen 
Beobachtung,  „bei  welchem  die  Erkrankung  plötzlich  mit  erschwertem 
Schlingen,  Gaumenlähmung,  Sprachstörung,  Salivation,  Schwerbeweg- 
lichkeit der  Zunge  und  Aphonie  debutirte  und  erst  mehrere  Wochen 
später  die  ausgesprochenen  Spinalerscheinungen  nachfolgten.  Die 
Bulbärerscheinungen  zeigten  mehrfache  Remissionen  und  Exacerbationen 
und  verschwanden  zuletzt  Die  Obduction  ergab  einen  Solitärtnberkel 
im  obersten  Halsmarke". 

Die  von  Schlesinger  durchgeführte  mikroskopische  Untersuchung 
„ergab  eine  yöUige  Integrität  der  Kemregionen  der  betreffenden 
Nervend  Schlesinger  glaubt,  dass  die  klinischen  Bulbärs3naAptome 
„durch  Circulationsstörungen  in  der  Nähe  des  Tumors,  vielleicht  durch 
vorübergehendes  Oedem  in  den  Kemregionen"  zu  erklären  seien. 

Ferner  verdanken  wir  Oppenheim  die  Mittheilung  eines  Falles, 
der  hier  angezogen  werden  darf:  Oppenheim  beschrieb  bei  einem 
Fall  von  Lymphosarkom  im  vorderen  Mediastinum  den  Symptomen- 
complex  der  Polioencephalomyelitis;  von  bulbären  Symptomen  bestand 
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doppelseitige  AbducenslähmuBg,  Ptosis  und  Parese  des  Rectus  superior, 
Eaumuskelschwäche  und  Dysphagie.  Der  makroskopische  Befand  an 
den  in  Frage  kommenden  Theilen  des  Nervensystems  war  normal,  der 
mikroskopische  —  geringe  frische  Blutungen  in  der  Höhe  der  Oculo- 
motoriuskerne,  Kernreichthum  in  der  den  Aquaeductus  Sylvii  um- 
gebenden grauen  Substanz,  hyaline  und  fibröse  Entartung  der  Wände 
einzelner  Gefösse  —  konnte  die  schweren  klinischen  Erscheinungen 
nicht  Yollwerthig  erklären.  Oppenheim  erklärt  es  für  wahrscheinlich, 
dass  das  Lymphosarkom  die  Quelle  der  Krankheitserreger  gebildet 
habe.  Schon  vor  ihm  hatte  Hoppe  für  einen  Fall  Oppenheim's, 
der  die  Symptome  einer  „Bulbärparalyse  ohue  anatomischen  Befund^' 
gezeigt  hatte,  bei  Vorhandensein  eines  tuberkulösen  Tumors  im  vor- 
deren Mediastinum,  dieselbe  Annahme  gemacht.  Es  handelte  sich  hier 
um  eine  functionelle  Schädigung  bei  Erhaltung  der  structurellen  Elemente. 

Senator  beschrieb  einen  Fall  von  multiplen  Rippenmyelomen, 
die  zu  Ausscheidung  von  Albumose  im  Urin  und  Schädigung  der 
Nieren  geführt  hatten.  In  diesem  Falle  waren  schwere  Bulbär- 
symptome  in  die  Erscheinung  getreten,  nämlich  vollständige  Zungen- 
lähmung,  Anästhesie  im  Bereich  des  dritten  Astes  des  Trigeminus, 
Parese  des  Arytaenoideus  und  hohe  Pulsfrequenz.  Die  von  Oppen- 
heim in  diesem  Fall  ausgeführte  mikroskopische  Untersuchung 
des  Gehirns  und  der  MeduUa  oblongata  ergab  keine  nachweisbare 
Abnormität.  Senator  meint,  dass  in  seinem  Fall  entweder  die  Stoff- 
wechselveränderungen verantwortlich  zu  machen  waren,  die  mit  der 
bösartigen  multiplen  Knochenerkrankung  einhergingen,  oder  dass  die 
secundäre  Anämie  zu  einstweilen  nur  functionellen  Störungen  geführt 
hatte,  hierbei  auf  die  positiven  anatomisch  nachweisbaren  Verände- 
rungen des  Nervensystems  verweisend,  die  uns  durch  Lichtheim's, 
Minnich*s,  Nonne's  und  deren  Nachfolger  Untersuchungen  bekannt 
geworden  sind. 

Bruns  beschrieb  bei  einem  Fall  von  ausgedehnter  Carcinomatose 
der  ganzen  Wirbelsäule,  in  dem  es  von  Seiten  des  Rückenmarks  und 
seiner  Wurzeln  zu  Schwäche  im  Rücken  und  in  den  Beinen,  zu  gürtel- 
artigen Schmerzen  in  der  linken  Seite,  zu  lancinirenden  Schmerzen  in 
beiden  Oberschenkeln  und  zu  Patellarclonus  gekommen  war,  ausge- 
dehnte Bulbärsymptome.  Diese  bestanden  in  rechtsseitiger  Atrophie 
und  Lähmung  der  Zunge,  rechtsseitiger  Gaumensegellähmung,  in 
Schluckbeschwerden,  Vermehrung  der  Pulsfrequenz  und  zeitweiligem 
Erbrechen.  Die  Atrophie  der  Zunge  wurde  dann  doppelseitig  und  die 
Lähmung  derselben  eine  complete.  Die  makroskopische  —  mikro- 
skopisch wurde  in  diesem  Falle  nicht  untersucht  —  Untersuchung 
liess  für  die  bulbären  Symptome  keine  Erklärung  auffinden. 

Deutsche  Zeitsohr.  f.  Nervenheilkande.    XXI.  Bd.  27 
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Auf  die  IntoxicatioDsätiologie  von  Bulbärsymptomen  scheint 
endlich  auch  ein  neuerdings  von  Feinberj?  beschriebener  Fall  hinzu- 
deuten, in  dem  es  im  Verlauf  eines  schweren  Ileus  stercoralis  zu  den 
Erscheinungen  der  asthenischen  Bulburparalyse  kam,  die  sich  nach 
Heilung  der  Kothstauung  in  einigen  Tagen  wieder  zurückbildete. 

Endlich  habe  ich  selbst  vor  einem  Jahre  in  einem  Fall  von 
ascendirendem  Sarkom  des  Rückenmarks,  welches  bis  ins  oberste  Hals- 
mark hinauf  gewuchert  war,  schwere  finale  Bulbärsymptome  durch  eine 
Intoxicationswirkung  des  Tumors  erklären  zu  müssen  geglaubt,  da  die 
mikroskopische  Untersuchung  der  MeduUa  oblongata  negativ  ausfiel 'l 

Im  Uebrigen  ist  der  Hinweis  darauf  interessant,  dass  auch  in  dem 
Falle  von  Eberth  und  Lilienfeld-Benda  zunächst  die  Diagnose 
auf  Hysterie  gestellt  wurde,  wie  auch  die  Literatur  der  Myasthenie 
Fälle   zeigt,   in   denen  die  Diagnose  fälschlich  auf  „Hysterie**  lautete. 

La  quer  und  Weigert  haben  vor  Kurzem  einen  höchst  interes- 
santen Fall  mitgetheilt,  in  dem  es  sich  im  Wesentlichen  um  das 
klinische  Bild  der  Myasthenia  pseudoparalytica  gravis  handelte.  Der 
Kranke  ging  dyspnoisch  zu  Grunde  und  bei  der  Section  fand  sich. 
dass  die  Thymus  maligne  entartet  war  und  es  zu  Metastasenbildung 
im  Mediastinum  gekommen  war.  In  den  verschiedensten  Muskeln 
fanden  sich  ebenfalls  metastatische  maligne  Neubildungszellen  vor.  Es 
konnte  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  diese  Muskelerkrankung  die 
anatomische  Grundlage  der  myasthenischen  Symptome  gebildet 
hatte.  In  meinem  Falle  waren,  wie  ich  oben  berichtet  habe,  von 
Muskeln   nur  je   ein  Muse,  supinator  long,  und  Muse,  vastus  int.  zur 

1]  Nachtrag  bei  der  Correctur.  Im  letzten  Heft  dieser  Zeitschrift  hat 
Hensen  (lieber  Bulbärparalyse  bei  Barkomatose.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilk.  Bd.  21.  Heft  4)  einen  Fall  beechrieben,  in  dem  es  sich  bei  einem  lOjähr. 
Dienstmädchen  um  das  Bild  einer  eubacuten  Bulbärparalyse  handelte,  deren 
Ursache  man  in  einer  Infeetion,  die  nicht  näher  eruirt  werden  konnte,  suchte. 
E»  entwickelte  sich  dann  schnell  Anämie  und  Kachexie,  als  deren  Ausdruck  auch 
eine  Papillitis  mit  Hämorrhagien  betrachtet  wurde. 

Die  Section  deckte  eine  sarkomatöse  Erkrankung  beider  Ovarien  auf 
mit  Sarkomm etastaf^en  an  Wirbelsäule«  Jjeber,  Nieren,  Magen,  Dünn-  und  Dick- 
darm, Uterus,  Vagina. 

Die  makroskopische  und  mikroskopische  Untersuchung  des  Central- 
uervensystems  zeigte  hier  keine  Metastasen,  nur  au  der  äusseren  Flache  der 
Dura  mater  des  Lumbaltbeils  des  Kückenmarks  fanden  sich  einzelne  hanfkoru- 
und  linsenkorngrosse  Auflagerungen  von  Sarkommassen,  ausserdem  nur  noch  an 
einem  Aste  des  Oculomotorius  eine  geringe  sarkomatöse  Infiltration.  Kleine 
hämorrhagisch-encephalitische  Herde  in  der  Medulla  oblongata  konnten  ebenfiüls 
die  klinischen  Symptome  nicht  erklären:  somit  mueste  auch  hier  auf  eine,  allge- 
mein gesprochen,  „Intoxication  des  Nervenparenchyms  ohne  palpablen  anato- 
mischen Befund"  zurückgegriffen  werden. 
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Untersuchung  gekommen  und  hatten  sich  in  ihnen  maligne  Zellen 
nicht  gefunden.  Ich  glaube  deshalb,  dass  in  meinem  Falle  auch  in  den 
nicht  untersuchten,  von  den  Bulbärnerven  innervirteu  Muskeln  sich 
keine  Neubildungszellen  gefunden  haben  würden.  Ich  sehe  aber  mit 
Oenugthuung,  dass  auch  Laquer  und  Weigert  der  Annahme  einer 
Toxinwirkung  seitens  der  malignen  Neubildung  auf  die  Musculatur 
nicht  abgeneigt  sind. 

In  den  meisten  der  in  der  Literatur  vorliegenden  Fälle  sind  auch 
schwere  klinische  Krankheitsbilder  beobachtet  worden,  in  einem 
Theil  derselben  überwogen  die  durch  einen  grösseren  localisirten  Tumor 
bedingten  Symptome,  wie  in  dem  Fall  von  Schulz,  Busch  und 
Nonne  (Kleinhirntumor)  und  dem  von  Cramer  (grosser  Tumor  in 
der  Pia  des  Rückenmarks  mit  secundarer  Querschnittserweichung). 

In  den  Fällen  von  diffuser  Sarkomatose  der  weichen  Häute  ohne 
nachweisbaren  primären  Tumor  im  Centrain ervensystem  ist  fast  überall 
das  Symptomenbild,  so  wie  ich  es  gesehen  habe,  in  seinen  wesentlichen 
Zügen  beobachtet  worden.  So  finden  wir  von  Ormerod  und  H  ad  den 
geschildert,  dass  der  Kranke  mit  Kopfschmerzen  und  diffusen  Schmerzen 
in  den  Armen  und  in  den  Schultern  erkrankte,  dass  dann  sein  6e- 
dächtniss  und  seine  Intelligenz  abnahm,  dass  es  später  zu  einer  Parese 
der  Arme  und  Beine  ohne  Sensibilitätsstörungen  kam,  dass  der  beider- 
seitige Verlust  des  Patellarreflexes  constatirt  wurde  und  endlich  eine 
doppelseitige  Neuritis  optica  und  complete  Paralyse  b'eider  Oculomo* 
torii  zur  Ausbildung  kam.  In  diesem  Falle  war  die  Augenmuskel- 
lähmung durch  eine  compacte  Umwachsung  und  Durchwachsung  der 
Oculomotorii  an  der  Hirnbasis  bedingt;  ebenso  erklärte  sich  die  Er- 
blindung in  dem  zweiten  Fall  der  genannten  Autoren  durch  die  Er- 
drückung der  Optici  seitens  des  zum  Tumor  ausgewachsenen  Neo- 
plasma. 

In  dem  Fall  Schröder's,  der  meinem  Fall  klinisch  und  anatomisch 
am  meisten  ähnelt,  war  es  zunächst  zur  Abnahme  des  Sehvermögens, 
dann  zu  Erbrechen,  dann  zu  Unsicherheit  bezw.  zu  Unvermögen  zu 
gehen  gekommen,  dann  entwickelte  sich  eine  beiderseitige  Stauungs- 
papille, die  Pupillarreflexe  verschwanden  und  der  Kranke  erblindete 
doppelseitig,  dann  verschwanden  die  Pat«llarreflexe,  später  traten  psy- 
chische Störungen  in  Gestalt  von  Delirien  und  Hallucinationen  auf  und 
unter  Schlucklähmung  ging  der  Kranke  zu  Grunde:  also  im  Wesentlichen 
alle  Stadien  des  von  mir  gesehenen  Krankheitsbildes.  Auch  im  Falle 
Schlagenhaufer's  wurden  Blässe  der  Optici,  taumelnder  Gang,  psychi- 
sche Erregungszustände  mit  Schreien,  Umsichschlagen,  Desorientirtheit, 
nachfolgendem  Coma,  stertoröser  Athmung  und  wechselnder  Puls- 
frequenz constatirt 

27* 
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Dass  das  klinische  Bild  sich  aber  auch  gänzlich  anders  darstellen 
kann  bei  einem  anatomisch  im  Wesentlichen  gleichartigen  Fall,  be- 
weist andererseits  der  Fall  von  Schulz.  Auch  hier  fand  sich  ein  das 
gan^e  Rückenmark  umscbliessendes,  ausschliesslich  auf  die  Pia  mater 
beschränktes  alveoläres  Sarkom,  welches  nach  oben  auf  den  Bulbus 
medullae  oblongatae  weiter  gekrochen  war.  Hier  hatte  zunächst  eine 
motorische  und  sensible  Parese  der  oberen  Extremitäten,  die  sich 
schnell  zur  Paralyse  steigerte,  eingesetzt,  dann  wurden  die  unteren 
Extremitäten  mit  theilweiser  Aufhebung  der  Sehnen-  und  Hautreflexe 
ergriffen,  es  traten  intensive  Schmerzen  von  meningitischem  Charakter 
und  Sphincterenlähmung  hinzu  und  unter  bulbären  Erscheinungen 
ging  der  Kranke  zu  Grunde. 

Nach  diesen  Erfahrungen  kann  man  A.  Westphal  nicht  bei- 
stimmen, wenn  er  meint,  die  klinischen  Symptome  seien  häufig  gering 
und  nicht  in  Uebereinstimmung  mit  der  Ausbreitung  des  anatomischen 
Processes  zu  bringen.  Ich  finde  im  Gegentheil,  dass  der  diffuse 
Charakter  der  cerebralen  und  spinalen  Neubilduog  sich  mit  den  gleich- 
massig  verbreiteten  Hirn-,  Oblongata-  und  Rückenmarks-Symptomen, 
bei  Fehlen  von  im  Vordergrund  stehenden  vereinzelten  Ausfallser- 
scheinungen, sowie  mit  dem  im  Ganzen  unaufhaltsamen  progredienten 
Verlauf  der  klinischen  Symptome  in  befriedigender  Weise  deckt. 

Auch  der  Wechsel  in  der  Intensität  der  Erscheinungen  ist  schon 
häufiger  beobathtet  und  betont  worden,  so  noch  im  vorigen  Jahre  von 
Schlagenhaufer.  Ferner  wurde  die  lange  Zeit  der  Prodromal- 
symptome  ausser  von  mir  auch  von  Schlagenhaufer  und  Lilienfeld 
beobachtet.  Es  ist  immer  misslich,  nach  einem  Fall  Gesetz  und  Regel 
aufstellen  zu  wollen,  dies  sieht  man  auch  an  der  WestphaTschen 
Behauptung,  dass  die  Fälle  von  diffuser  Sarkomatose  des  Centralnerven- 
systems  sich  durch  den  besonders  schnellen  Verlauf  auszeichneten. 
Denn  die  Fälle  von  Gramer,  Busch,  Schlagenhaufer,  welche  sich 
über  1  resp.  5  Monate  erstreckten,  sowie  mein  eigener  Fall  beweisen, 
dass  das  Gegentheil,  nämlich  ein  langsamer  Verlauf  durchaus  nichts 
Aussergewöhnliches  ist. 

Mag  es  zwar,  wie  die  bisherigen  Fälle  lehren,  häufig  sein,  dass 
jugendliche  Individuen  von  dieser  diffusen  Sarkomatoseform  des 
Centralnervensystems  ergriffen  werden,  so  muss  im  Hinblick  auf  die 
neueren  Erfahrungen  doch  in  Abrede  gestellt  werden,  dass,  wie 
A.  Westphal  ebenfalls  als  charakteristisch  hervorhebt,  dies  die  Regel 
ist,  denn  trotzdem  es  sich  in  meinem  eigenen  Fall  um  ein  jugendliches 
Individuum  handelte,  muss  man  bedenken,  dass  der  Kranke  Schro- 
der's  26,  derjenige  Schlagenhaufer's  37  und  derjenige  Lilienfeld's 
60  Jahre  zählte. 
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Erklärung  der  Figaren. 

Fig.  1.  Austapezierong  der  perivasculären  Lymphräume  kleinerer  Arterien  der 
Pia  mit  Sarkommassen  (starke  Vergrösserung). 

Fig.  2.  Die  zwischen  die  Windungen  des  Grosshirns  (Occipitalhirns)  eindringenden 
Pia-Maschen  sind  stark  verbreitert  und  mit  Neubildung  intiltrirt  (schwache 
Vergrösserune). 

Fig.  3.  Die  in  die  Windungen  des  Kleinhirns  und  in  die  Furchen  eindringende 
Pia  zeigt  beginnende  Infiitrirung  mit  der  Neubildung  (schwache  Ver- 
grösserung). 

Fig.  4.  Erkrankung  der  Pia  über  dem  Chiasma  (mittelstarke  VergrÖsserung), 
das  Nervenparenchym  selbst  ist  intact  geblieben,  nur  ein  grösseres  Ge- 
fass  im  Parenchym  des  Chiasma  (a)  ist  in  der  beschriebenen  Weise  erkrankt. 

Fig.  5.  (Dasselbe  Präparat  bei  stärkerer  VergrÖsserung.)  Man  sieht  auch  hier, 
dass  die  Neubildung  von  den  extravasculären  Lymphräumen  ausgeht. 

Fig.  6.  Die  sarkomatöse  Neubildung  z«^igt  ihren  Peritheliom-Charakter  besonders 
schön  an  den  Gtefassen  in  der  Gegend  des  Oculomotoriuskerns  (schwache 
VergrÖBsernne). 

Fig.  7.  Erkrankung  der  Pia  mater  spinalis  in  der  gesammten  Circumferenz  des 
Bücken marksquerschnitts,  am  stärksten  an  der  hinteren  Haltte  ent- 
wickelt, die  hinteren  Wurzeln  stärker  als  die  vorderen  Wurzeln  um- 
klammernd, in  der  hinteren  und  vorderen  Medianfissur  gegen  das  Centrum 
des  Querschnitts  zustrebend  und  circumscript  in  einzelnen  Theilen  des 
Kückenmarksquerschnitts,  an  die  Pia-Maschen  sich  haltend,  sich  präsen- 
tirend  (Halsanschwellung,  schwache  Vergrosserung). 

Fig.    8.  Mittleres  Dorsalmark  (schwache  Vergrosserung). 

Fig.  9.  Von  der  vorderen  Medianfissur  aus  greift  die  Neubildung,  an  die  Ge- 
fassbahnen  sich  haltend,  auf  die  graue  Substanz  über. 

Fig.  10.  Umwachsung  der  hinteren  Wurzeln  und  starke  Infiitrirung  der  Pia  mater 
in  der  hinteren  Circumferenz,  zapfenförmiges  Eindringen  der  Neubildung 
in  die  Hinterstränge  und  Infiitrirung  der  Kandzone  im  Hinterstrang 
(mittelstarke  VergrÖsserung). 

Fig.  11.  Nervus  opticus  am  distalen  Ende  Der  Pia«Ueberzug  ist  diffus  infiltrirt. 
Im  Uebrigen  Opticusquerschnitt  frei. 

Fig.  12.  Ausser  der  Randinfiltration  der  Pia  sieht  man  ein  Hineinwuchern  der 
Neubildimg  auf  den  Bahnen  der  Pia-Maschen  in  den  Opticusquerschnitt 
hinein. 

Fig.  13.  Stück  vom  Querschnitt  der  MeduUa  oblongata  in  der  Höhe  des  Va^s- 
kerns.  Das  schräg  geschnittene  grosse  Getäss  oberhalb  des  Pia-Ueoer- 
zuges  entspricht  der  Vertebralis  kurz  vor  ihrer  Vereinigung  mit  dem 
.  Getässe  der  anderen  Seite.  An  einer  Stelle  (a)  sieht  man  in  der  Lymph- 
scheide die  Infiitrirung  mit  der  Neubildung  zu  einem  kleineu  Tumor 
anwachsen. 
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Aus  der  psychiatrischen  Klinik  der  Universität  Würzburg. 

Zar  Kenntniss  der  vererbten  Rückenmarkskrankheiten  und 
der  Degeneration  der  Vorderseitenstrangreste. 

Von 

Br.  Theodor  Zahn, 

I.  Assistent  der  Klinik. 

In  dem  Gebiete  der  hereditären  und  familiären  Hirn-  and  Rücken- 
markskrankheiten ist  es  vielfach  unmöglich,  einen  gegebenen  klinischen 
Fall  einer  bekannten  Gruppe  typischer  Formen  zuzutheilen  oder  ihn 
als  Uebergangsform  zwischen  zwei  solchen  Gruppen  auf  einen  be- 
stimmten Platz  zu  stellen.  Denn  es  giebt  von  diesen  Krankheiten  im  Ver- 
hältniss  zu  ihrer  massigen  Häufigkeit  zahlreiche  Formen,  und  aus  dem 
Boden  einer  schwächlichen  Anlage  des  Centralnervensystems  können, 
wie  in  dem  nachstehend  zu  schildernden  Beispiele,  schwere  Schädig- 
ungen auch  solcher  Theile  erwachsen,  die  sonst  nicht  oder  nur  neben- 
bei erkrankt  sind,  an  die  man  deshalb  während  des  Lebens  nicht  zu 
denken  pflegt.  Eben  dieser  Umstand  vermag  aber  andererseits  nach- 
träglich ein  willkommenes  Licht  zu  werfen  auf  die  Wirkung  derartiger 
Läsionen,  wenn  dieselbe  also  nicht  durch  Störungen  von  Seiten  anderer, 
gewöhnlich  bedeutungsvollerer  Stellen  verdeckt  wird. 

Krankengeschichte.^) 

Patientin  ist  bei  ihrer  Aufnahme  in  die  Klinik  (20.  IV.  1891)  ein  26 
Jahre  altes  Mädchen.  Seit  zehn  Jahren  ist  sie  krank.  Ihr  Leiden 
begann  mit  Erschwerung  der  Sprache  nnd  erheblicher  Unsicherheit  des 
Ganges.  Im  Laufe  der  Zeit  wurden  alle  ihre  Körperbewegnngen  mehr  und 
mehr  unbeholfen,  so  dasB  sie  ganz  auf  die  Fürsorge  Anderer  angewiesen 
wurde.  Ueber  ihr  früheres  Leben  ist  nichts  Besonderes  zu  berichten.  Ihre 
Mutter  nnd  zwei  Geschwister  leben.  Der  Vater  aber  ist,  in  höherem 
Alter,  gestorben,  nachdem  er  24  Jahre  lang  dieselbe  Krankheit  gehabt 
habe,  wie  jetzt  seine  Tochter.  Sonst  sollen  in  der  Familie  keine  in  Be- 
tracht kommenden  Krankheiten  dagewesen  sein. 

1)  Vgl.  bezüglich  der  Krankengeschichte  die  Abhandlung  R.  Sommer*8 
(Wiener  medicin.  Wocb.  181)4),  worin  der  nachstehende  Fall  unter  hauptsächlich 
diagnostischen  Gesichtspunkten  und  mit  dem  Vorbehalt  einer  späteren  eingehen- 
deren Untersuchung  in  Kürze  schon  in  Angriff  genommen  ist. 
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Der  die  Patientin  behandelnde  Arzt  sprach  von  einer  ^Rückenmarks- 
krankheit^.  In  der  hiesigen  medicinischen  Klinik,  wo  das  Mädchen  einige 
Zeit  vor  ihrem  Eintritt  in  die  psychiatrische  lag,  wurde  das  Leiden  als 
Hysterie  anfgefasst.  Dort  stellte  man  auch  gelegentlich  einer  Zahnextrac- 
tion  Hämophilie  fest;  es  Hess  sich  nämlich  die  Blutung  ans  der  befreiten 
Alveole  trotz  Tamponade  mehrere  Stunden  lang  nicht  stillen.  Befand 
Ende  April  1891:  Kleine  Person  mit  geringem  Fettpolster,  aber  kräfti§rer 
und  vermöge  eines  allgemeinen  Spasmus  scharf  vorspringender  Mnscu- 
latur.  Keine  morphologischen  Degenerationszeichen.  Keine  Erkrankungen 
der  inneren  Organe.  An  der  Haut  fast  des  ganzen  Körpers  besteht  eiue 
ausgesprochene  Ichthyosis;  der  Kopf  ist  mit  dicken  Schuppen  bedeckt  — 
Die  Kranke  sieht  in  Folge  von  Innervationsstörungen  ihrer  Gesichtsmuskeln 
ganz  blödsinnig  aus.  Sie  ist  es  aber  nicht,  sondern  ist  in  Wirklichkeit 
geistig  ganz  klar. 

Die  gesammte  lluscnlatur  an  Hals.  Rumpf  und  Extremitäten,  und  zwar 
sowohl  der  Strecker  als  der  Beuger,  befindet  sich  in  andauernd  spastischem 
Zustande.  Patientin  sitzt  meist  im  Stuhle  mit  heraufgezogenen  Knieen,  so 
dass  die  Füsse  den  Boden  nicht  berühren.  Dabei  sind  die  Arme  wie  zar 
Abwehr  eines  Falles  leicht  gehoben  und  im  Ellbogen  gebengt,  ohne  eigent- 
lich contract  zu  sein.  Neben  diesem  Spasmus  treten  an  den  Gliedmaassen 
fortwährend  choreatische  Bewegungen  auf. 

Sobald  die  Kranke  eine  Bewegung  selbst  machen  will,  werden  benach- 
barte Mnskelgmppen  in  nnzweckmässiger  Weise  mit  innervirt.  Deshalb 
und  wegen  der  Spannungen  sind  die  Bewegungen  langsam,  wenn  auch 
selbst  complicirte  ausgeführt  werden  können.  Diese  Mitbewegangen 
fallen  am  meisten  im  Gesicht  beim  Sprechen  auf.  Hierbei  werden,  und 
zwar  stets  in  der  gleichen  Weise,  die  Lippen  krampfhaft  auseinander  ge- 
zerrt, so  dass  die  Zähne  sichtbar  werden;  die  Stirn  wird  gerunzelt  und 
das  linke  Augenlid  zusammengekniffen.  Die  übermässige  Lippeninnervation 
macht  die  Sprache  ganz  unverständlich.  Die  Zunge  wird  anscheinend  richtig 
articulatorisch  bewegt.  Die  Fähigkeit  der  Gesticnlation  fehlt.  Der  Blick 
hat  etwas  Starres.  Die  Angenbewegungen  sind  sehr  beschränkt  nnd  er- 
folgen ruckweise,  ohne  dass  eigentlicher  Nystagmus  vorläge.  Oft  macht 
Patientin  auch  unwillkürliche  Bewegungen  mit  den  Augen.  Die  Papillen 
reagiren  normal. 

Die  Patellarreflexe  sind  entsprechend  dem  spastischen  Zustande  sehr 
lebhaft;  Fussclonus  ist  leicht  auszulösen.  Es  bestehen  keinerlei  Unter* 
schiede  zwischen  rechts  und  links. 

Die  grobe  motorische  Kraft  der  Muskeln  ist  unvermindert 

Die  Localisation  von  Tasteindrücken  ist,  obwohl  scheinbar  sehr  ge- 
stört, thatsächlich  ausgezeiq^net  sicher.  In  Folge  der  fortwährenden  Zuck- 
ungen nämlich,  die  den  Spasmus  unterbrechen,  kann  die  Kranke  ihre  Hand 
schlecht  an  die  berührte  Stelle  bringen.  Nimmt  man  ihr  nun  diese  Muhe 
ab,  so  kann  man  leicht  sehen,  dass  sie  ein  vorzügliches  Localisationsver- 
mögen  für  die  Tasteindrücke  besitzt. 

Beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  fällt  die  Kranke  um.  Man  er- 
hält dabei  den  Eindruck,  dass  weniger  ein  Mangel  eines  Bewnsstseins  von 
der  Stellung  des  Körpers  im  Baume  daran  schuld  sei,  als  vielmehr  ein  Un- 
vermögen, geringe  Schwankungen  des  Körpers  durch  die  übermässige  ge- 
spannten Muskeln  richtig  zu  corrigiren.     Beim  Gehen  werden  die  Kniee 
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wegen  der  Spasmen  steif  gestreckt  gebalten  nnd  die  Fasse  streifen  den 
Boden.  Deswegen  müssen  mit  den  Beinen  seitliche  Ausschläge  gemacht 
werden.  Trotz  dieser  Spreizang  bleibt  Patientin  leicht  am  Boden  hängen 
und  kommt  dann  zu  Falle.  Seltsam  ist  es,  wenn  sie  nach  hinten  stürzt. 
Ihre  Beine  bilden  dann  mit  dem  Oberkörper  einen  rechten  Winkel,  dessen 
Scheitel  (das  Gesäss)  den  Boden  berührt,  während  die  beiden  Schenkel  des 
Winkels  (Rumpf  nnd  Beine)  in  die  Luft  ragen.  Daher  schlägt  sie  sich 
beim  Hinfallen  nie  am  Hinterkopf  auf. 

Beim  Essen  ist  sie  sehr  hastig.  Da  sie  hierbei  mit  dem  Kopfe  heftig 
wackelt  und  sich  schlecht  räuspert,  sowie  wegen  unzweckmässiger  Bewe- 
gungen der  Lippen  und  der  Zunge  muss  sie  recht  sorgfältig  gefüttert 
werden. 

Die  elektrischen  Reactionen  sind  überall  normal. 

Körperliche  Beschwerden  hat  Patientin  nicht.  Manchmal  kommt  Urin- 
verhaltuug  vor;  meist  lässt  sie  nur  einmal  im  Tag  Urin,  unter  leb- 
haftem Pressen.     Nie  unwillkürlicher  Abgang  von  Stuhl  oder  Harn. 

Anfang  Mai  1891  wird  vermerkt:  Die  eigenthümliche  Sprachstörung 
ist  dadurch  bedingt,  dass  beim  Beginn  des  Sprechens  ganz  ungeordnete 
grimassenartige  Verzerrungen  im  Facialisgebiet,  besonders  um  den  Mund, 
aber  auch  in  beim  Sprechen  unbetheiligten  Partien  auftreten.  Bei  der 
Sprachstörung  herrscht  eine  völlige  Stereotypie  incoordinirter  Mitbewe- 
gungen. Beide  Gesichtshälften  werden  ganz  ungleichmässig  verzerrt,  indem 
beim  Aussprechen  eines  Wortes  das  linke  Auge  geschlossen,  das  rechte 
weit  aufgerissen  und  die  rechte  Stirnseite  in  Falten  gelegt  wird.  Dabei 
wird  die  Oberlippe  breit  gezogen,  so  dass  die  Zähne  sichtbar  werden,  wäh- 
rend die  Unterlippe  etwas  nach  vorn  gestreckt  wird.  Patientin  kann  jeden 
einzelnen  Buchstaben  sowie  alle  einzelnen  Silben  richtig  aussprechen.  Nur 
wenn  sie  ganze  Worte  und  Sätze  spricht,  werden  oft  falsche  Laute  einge- 
fügt, indem  die  Lippen  ungehörige  Bewegungen  machen,  z.  B.  sagt  sie 
immer  für  Spital:  Spitam,  obwohl  sie  1,  al,  tal  richtig  hervorbringt.  Am 
Schlüsse  des  Wortes  schliessen  sich  eben  einfach  die  Lippen,  so  dass  statt 
1  der  Laut  m  hervorkommt.  Durch  andauernde  Uebnng  gelingt  es  der 
Kranken  aber  rasch,  vorher  ganz  verwaschen  gesprochene  Sätze  schärfer 
articulirt  und  völlig  deutlich  zum  Ausdruck  zu  bringen.  Dazu  trägt  bei, 
dass  sie  gelernt  hat,  sich  gehörig  und  rasch  zu  räuspern.  Bei  jedem  neuen 
Versnch  zeigt  sich  aber  der  alte  Zustand  vom  Tage  vorher,  so  dass  von 
einer  fortschreitenden  Besserung  nicht  die  Rede  sein  kann. 

Auch  ihr  Gang  wird  durch  Uebungen  zu  bessern  versucht;  sie  muss 
dazu  jedes  Mal  als  Vorübung  die  Kniee  beugen,  was  sie  bald  lernt.  So 
kann  sie  schon  eine  Treppe  hinabgehen;  nur  muss  man  sie  dabei  an  der 
Hand  halten  für  den  Fall,  dass  sie  die  Kniee  zu  beugen  vergässe.  Beim 
Sitzen  stellt  sie  die  Füsse  richtig  auf  den  Boden  auf  und  legt  die  Hände 
in  den  Schooss. 

Ende  Juni  1891.  Patientin  hat  eine  viel  reinere  Haut  bekommen; 
auf  dem  Kopfe  sind  weniger  Schuppen. 

Mitte  Juli  1891  wird  die  Kranke  von  einer  septischen  Pleuritis  be- 
fallen, wohl  durch  Schluckpneumonie  in  Folge  der  Schlnckstörungen.  Die 
Zuckungen  der  Glieder  sind  bei  der  unruhigen  und  ängstlichen  Patientin 
noch  lebhafter  als  zuvor.  In  die  chirurgische  Klinik  übergeführt,  stirbt  sie 
nach  4  Tagen,  am  22.  Juli. 
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Anatomischer  Befund. 

Es  stehen  mir  für  die  Untersuchung  zahlreiche  nach  Weigert  ge- 
färbte Präparate  zur  Verfügung,  und  zwar:  1.  Serienschnitte  aus  16  auf- 
einander folgenden  Abschnitten  des  Rückenmarks,  2.  Serienschnitte  aus  dem 
verlängerten  Mark  und  der  Brücke,  3.  Uorizontalschnitte  durch  die  linken 
Grosshirnganglien.  ' 

Das  Hauptinteresse  verlangt  das  Rückenmark  wegen  seiner  ausge- 
dehnten und  zum  Theil  sehr  starken  Degenei'ationen.  Seine  Querschnitte 
sind,  jeder  als  Ganzes  betrachtet,  nicht  zu  klein;  nur  bemerkt  man,  dass 
bis  in  die  untere  Hälfte  des  Brustmarks  hinab  auf  einer  Seite  der  Vorder- 
seitenstrang schmächtiger  als  auf  der  anderen  ausgefallen  ist,  was  durch  das 
unten  zu  schildernde  verschiedene  Verhalten  der  Pyramidenbahnen  er- 
klärt wird. 

I.  Die  Pia  mater  ist  auf  den  einzelnen  Querschnitten  bald  zart  und 
dünn,  bald  übrös  verdickt  ohne  zellige  Infiltration.  Ihre  Gefässe  sind 
grösstentheils  normal;  nur  wenige  haben  verdickte  Wandungen.  Es  be- 
steht keine  re^^elmässige  Beziehung  zwischen  den  sowohl  vorne  als  hinten 
und  seitlich  befindlichen  Verdickungen  der  Pia  und  den  Degenerationen  der 
von  ihr  bedeckten  weissen  Substanz. 

II.  W^eisse  Substanz.  Es  handelt  sich  um  eine  combinirte  Erkran- 
kung der  Vorder-  und  Seitenstränge  in  ihrer  ganzen  Höhe  sowie  der  Hinter- 
stränge vom  oberen  Brustmark  an  aufwärts.  Die  Degenerationsfelder  liesren 
in  den  Vorderseitensträngen  im  Wesentlichen  an  der  Peripherie,  in  den 
Hintersträngen  dagegen  vornehmlich  im  Innern.  Die  Degenerationen  sind 
im  Grossen  und  Ganzen  symmetrisch  auf  beiden  Seiten  ausgebildet. 

Im  unteren  Rückenmark  ist  die  gliöse  Rindenschicht  des  Vorder- 
seitenstranges bedeutend  verdickt.  Mit  ihrem  straffen  Gewebe  umgiebt  sie 
denselben  als  ein  vom  übrigen  Gewebe  scharf  unterscheidbares  Band.  An 
den  hinteren  Wurzeln  bricht  sie  vollständig  ab.  Sie  sendet  in*s  Innere  des 
Marks  zahlreiche  dicke  Fortsätze;  besonders  begleitet  sie  die  vorderen 
Wurzeln  mit  mächtigen  Zügen  an  die  Vorderhörner.  Vom  10.  Dorsalnerven 
ab  aufwärts  ist  die  Verbreiterung  der  Rindenschicht  nicht  so  ausgesprochen; 
die  degenerirten  Markpartien  reichen  ganz  an  die  Oberfläche. 

Die  kleinen  Gefässe,  die  in's  Innere  des  Marks  ziehen,  sind  zart. 
Die  Kerne  ihrer  Intima,  Media  und  Adventitia  sind  wohl  erhalten  und 
nicht  vermehrt.     Keine  Leukocytenanhäufungen  um  die  Gefässe. 

Die  Intensität  der  Degenerationen  ist  in  verschiedenen  Höhen 
ungleich;  sie  wächst  im  Allgemeinen  nach  der  Peripherie  zu  und  ist  hier 
sehr  bedeutend.  Je  weiter  nach  aussen,  um  so  ärmer  an  Nervenfasern 
wird  das  gewucherte,  kleine  Lücken  enthaltende  Gliagewebe.  Die  Nerven- 
fasern sind,  soweit  vorhanden,  zum  Theil  erheblich  verschmälert. 

a)  Die  Vorderstriinge  sind  in  Folge  des  schon  oben  erwähnten 
asymmetrischen  Verhaltens  der  beiderseitigen  Pyramidenbahnen  ungleich 
mächtig  auf  den  beiden  Seiten  ausgebildet,  was  besonders  in  den  oberen 
Rücken marksabschnitten,  weniger  deutlich  in  den  unteren  bemerkbar  ist. 
Augenscheinlich  enthält  nämlich  der  dünnere  Vorderstrang  fast  oder 
gar  keine  Pyramidenfasern.  Dafür  ist  der  PyS  der  gegenüber- 
liegenden Seite  um  so  müchtiger  entwickelt  und  stärker  als  der  andere  PjS. 
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Ks  sind  also  auf  einer  und  derselben  Seite')  Vorder-  und  Seitenstrang 
dicker  ala  auf  der  anderen.  Demnach  haben  die  Pyramidenfasern  der  dnen 
Seite  in  der  Pyramidenkreuzung  eine  fast  oder  ganz  ausnahmslose  Kreuzung 
eingegangen,  —  eine  nicht  weiter  zu  berücksichtigende  individuelle  Eigen- 
thümlichkeit.  In  den  oberen  Theileu  des  Marks  ist  der  dickere  Vorder- 
strang doppelt  so  dick  als  der  dünnere;  von  der  Mitte  des  Brustmarks  an 
nach  abwärts  verschwindet  aber  dieser  Unterschied  fast  völlig.  Die 
Degeneration  der  beiden  Vorderstränge  liegt,  vom  Sacralmark  aufwärts 
betrachtet,  zunächst  in  dem  ganzen  Gebiete,  das  auf  dem  Querschnitt  sich 
vor  einer  Linie  befindet,  die  man  sich  quer  durch  die  vorderen  Spitzen  der 
\'orderhörner  gelegt  denkt.  Der  unmittelbar  vor  der  weissen  Commissur, 
zwischen  den  beiden  Vorderhörnern  gelegene  Theil  der  Vorderstränge  bleibt 
also  frei.  Die  Degeneration  ist  im  Sacralmark  schwächer  als  weiter  oben. 
\'om  7.  Dorsalnerven  an  aufwärts,  wo  auf  der  einen  Seite  der  PyVS  er- 
scheint, reicht  auf  dieser  Seite  die  periphere  Degeneration  nicht  mehr  bis 
an  die  Mittellinie;  das  Gebiet  eben  dieses  PyVS  bleibt  vielmehr  verschont. 
Am  unteren  Ende  der  Pyramidenkrenzung,  in  der  Höhe  des  ersten  Cervical- 
nerven,  ist  das  Gebiet  der  Pyramidenbahnen  in  dem  medialen  Theile 
der  ventralen  Peripherie  auf  beiden  Seiten  unversehrt.  Dagegen  schlingt 
sich  nun  vom  zweiten  Cervicalnerven  au  aufwärts  in  beiden  Vordersträngen 
gleichermaassen  um  das  Vorderhorn  an  seiner  inneren  Seite  ein  schwacher 
degenerirter  Streifen  als  horizontale  Fortsetzung  des  Degenerationsbandes 
an  der  Peripherie  des  Vorderseitenstranges.  Dieser  Streifen  —  er  ist 
im  dickeren  Vorderstrang  schon  im  unteren  Halsmark  als  ein  um  die 
Spitze  des  Vorderhorns  gekrümmter  Haken  angedeutet  und  besteht  aus 
degenerirten  Theilen  des  Vorderstranggrundbündels  —  zieht  an  die  vordere 
Commissur  bez.  an  die  sich  ki-euzenden  Pyramidenfasern  hin.  Von  der 
grauen  Substanz  des  Vorderhorns  ist  er  durch  ein  ganz  schmales  Band 
wohlerhalteuer  Markfasern  getrennt.  Dieses  VG  ist  auch  noch  in  der 
Höhe  der  Schleifenkreuzung  als  entartet  kenntlich,  seine  höhere  Fort- 
setzung jedoch  nicht  mehr.  Der  Grad  der  Degeneration  ist  in  den  V^order- 
st  rängen  im  Allgemeinen  beträchtlich,  doch  etwas  geringer  als  in  den 
Seitensträngen. 

b)  Die  Seitenstränge  weisen  vom  Conus  mednllaris  an  bis  in  den 
Beginn  der  Medulla  oblongata  Degenerationen  auf,  die  namentlich  an  der 
Peripherie  von  recht  erheblicher  Intensität  sind.  Nur  da,  wo  die  PyS 
die  Peripherie  an  ihrem  hinteren  Abschnitte  erreichen,  also  im  Lendenmark, 
fehlt  die  Degeneration.  Ausser  einem  schmalen  gesunden  Bezirk  an  der 
grauen  Substanz  ist  fast  nichts  verschont:  die  Kleinhirnseitenstränge  in  ihrer 
ganzen  Höhe,  ebenso  die  Gow er s 'sehen  Bündel  sind  schwer  degenerirt, 
nicht  viel  weniger  die  gemischte  Seitenstrangzone  und  das  intermediäre 
Seitenstrangbündel.  Am  leichtesten  sind  merkwürdiger  Weise  durchweg 
die  PyS  befallen:  im  Lenden-  und  oberen  Halsmark  sind  sie  so  gut  wie 
gar  nicht,  im  unteren  Hals-  und  im  Brustmark  nur  unerheblich  gelichtet. 
Wie  im  oberen  Halsmark  sind  die  Pyramidenbahneu  anch  oberhalb  der 
Pyramidenkreuzung  tief  dunkel  gefärbt.  Ebenso  die  Corpora  restiformia. 
Zwischen  dem  äusseren  dorsalen  Theil   der   unteren  Olive  und  dem  Corpus 

1)  Eine,  übrigens  hier  unwichtige,  Unterscheidung  von  rechts  und  links  ist 
au  den  fertig  vorliegenden  Präparaten  nicht  mehr  möglich. 
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restiforme  ist  die  der  Fortsetzung  des  Gowers'schen  Bündels  entsprechende 
Stelle  schwach  gefilrbt.  Weiter  cerebralwärts  lässt  sich  jedoch 'in  dieser 
Hinsicht  nichts  Sicheres  mehr  behaupten. 

c)  Die  Hinterstränge  sind  im  nnteren  Rückenmark  in  ihrem  ganz^^n 
Querschnitt  tief  dnnkel  gefärbt.  In  der  Höhe  des  4.  Dorsalnerven  aber 
tritt  in  ihrer  ventralen  Hälfte  ein  schmaler  heller  Streifen  längs  dem 
Septum  medianam  anf,  der  vom  8.  Halsnerven  an  die  hintere  Oberfläche 
erreicht  Hier  fängt  auch  das  ^hintere  äussere  Feld"  des  Bnrdach'scLen 
Stranges  an,  etwas  lichter  zu  werden,  so  dass  von  hier  an  aufwärts  die 
ganze  Peripherie  des  Hinterstranges  in  Form  eines  Streifens  schwach  de- 
generirt  ist,  der  ungefähr  das  dorsale  Drittel  des  Hinterstrangs  ausmacht. 
Da  sich  das  Degenerationsfeld  des  GolTschen  Strangs  unweit  seines  ven- 
tralen Endes  stark  verjüngt  und  dicht  vor  der  grauen  Commissur  wieder 
etwas  verbreitert,  so  kommt  das  typische  Bild  einer  enghalsigen  Flasche 
zu  Tage.  Weiter  oben  verwischt  sich  diese  Figur,  da  der  GoU'sche 
Strang  breiter  und  dunkler  wird.  Zum  Unterschied  von  der  Tabes  ist 
auch  das  .«ventrale  Hinterstrangfeld"^  nicht  verschont,  femer  sind  umgekehrt 
die  eintretenden  hinteren  Wurzeln  und  die  hintere  Wurzelzone  frei  von  der 
Degeneration.  Die  in  die  graue  Substanz  bogenförmig  einziehenden  Wurz-^l- 
t'asern  sind  theil weise  sogar  besonders  schön  gefärbt.  Von  den  extra- 
medullär liegenden  hinteren  Wurzeln  scheinen  einige  etwas  faserarm  zu 
sein.  Wie  sich  aber  in  mehreren  Präparaten  zeigt,  wo  die  gerade  durch 
die  Pia  eintretenden  Wurzeln  erst  in  einiger  Entfernung  vom  Rückenmark 
durchschnitten  sind,  handelt  es  sieb  nur  um  den  gewöhnlichen  Markverlnst 
an  der  Durchtrittstelle  durch  die  Pia,  der  manchmal  noch  etwas  weiter 
ausserhalb  bestehen  bleibt 

Die  Lissauer'sche  Randzone  ist  überall  stark  gelichtet  da  die  periphere 
Degeneration  des  Seitenstrangs  sie  eben  noch  ergreift. 

III.  Die  graue  Substanz  ist  sehr  arm  an  Markfasem.  so  dass  sie 
unter  dem  Mikroskop  ganz  blass  aussieht  Nur  von  den  hinteren  Wurzeln 
her  ziehen  reichlichere  Faiierzüge  den  Vorderfiömern  zu.  In  Folge  dieser 
Faserarmuth  nun  lassen  sich  die  vorhandenen  Ganglienzellen  Verhältnis^- 
massig  gut  finden.  Abgesehen  von  den  zahlreichen  grossen  Zellen  der 
Vorder-  und  Seitenhörner  sind  auch  ziemlich  viel  kleine  und  mittelgrosse. 
meist  spindelförmige  Zellen  in  der  grauen  Substanz  lateral  vom  Central* 
kanal  zu  sehen.  Dieselben  sind  wohlgestaltet.  Jedenfalls  sind  gröbere 
Störungen  an  ihnen,  was  ilire  Zahl  und  Form  angeht,  nicht  vorhanden. 
Dies  gilt  auch  im  Besonderen  für  die  grösseren  Zellen  der  Clarke'scbt^n 
Säulen  im  Brnstmark.  In  diesen  sind,  anders  als  in  der  übrigen  graaen 
Substanz«  die  Markfasern  reichlich  und  kräftig,  sowohl  die  horizontal  als  die 
mehr  vertical  verlaufenden. 

Das  Vorderhom  auf  der  Seite  des  kleineren  Vorderstrangs  ist  stellen- 
weise schmäler  und  etwas  länger  als  das  andere.  —  Die  weisse  Commissnr 
ist  kräftig  entwickelt  —  Der  Ontralkanal  ist  bald  offen,  bald  obliterim 
um  ihn  liegt  eine  Menge  von  resellos  angehäuften  Epithelzellen.  Im  oberen 
Lendenmark  drückt  eine  kleine  Gruppe  von  solchen  Zellen  die  dorsale 
W^and  des  hier  offenen  Kanals  nach  vorne  zu  ein.  so  dass  sich  die  dorsaler 
und  die  ventrale  Wand  berühren.  Dadurch  wird  der  Kanal  in  zwei  Theil- 
getbeilt  und  es  kommen  durch   einige  Schnitte  hindurch   zwei   ganz  kleiiit- 


Zur  Kenntniss  der  vererbten  RückenmarkskraDkheiten  etc.  427 

rnnde  Kanäle,  auch  mit  einschichtigem  Epithel,  zu  Stande.  —  Das  Krause- 
sehe  Bündel   an  der  Basis  des  Hinterhorns  im  Halsmark  ist  normal. 

Im  Hirnstamm  findet  sich,  ausser  jenen  Fortsetzungen  des  Gowers- 
sehen  Bündels  und  des  Vorderstranggrundbündels  im  distalen  Abschnitte, 
nichts  mehr  nachweisbar  degeuerirt,  weder  an  den  Längsfasern,  noch  an 
den  übrigen  Theilen;  im  Besonderen  auch  nicht  am  hinteren  Längsbündel, 
das  den  Vorderseitenstrangresten  in  functioneller  Beziehung  verwandt  ist. 
Die  Degeneration  der  KIS  kann  nicht  in  die  Corpora  restiformia  hinein 
verfolgt  werden.  An  den  Kernen  der  Hirnnerven  sind  wie  an  den  Vorder- 
hornzellen  des  Rückenmarks,  ebenso  an  ihren  austretenden  Wurzeln  und 
auch  an  denjenigen  Stellen  des  proximalen  Brückenabschnittes  keine  Degene- 
rationen sichtbar,  wo  im  medialen  Theile  der  medialen  Schleife  höchst 
wahrscheinlich  die  corticobulbären  Bahnen  verlaufen. 

Ebensowenig  ist  an  den  Hirnpräparaten  mit  den  linksseitigen  Ganglien 
und   der  inneren  Kapsel  eine  Zerstörung  oder  Degeneration  zu  entdecken. 

Beurtheilung  des  Befundes. 

Es  liegt  also  eine  Degeneration  eines  grossen  Theiles  der  weissen 
Hückenmarkssubstanz  und  ein  Faserschwund  in  der  grauen  Substanz 
vor,  und  zwar  über  die  ganze  Länge  des  Marks  hin;  nur  sind  die 
Hinterstränge  in  ihrena  mittleren  und    unteren  Abschnitte    unversehrt. 

Mit  einer  Sjstemerkrankung  im  strengen  Sinne  hat  diese 
Degeneration  nichts  zu  thun.  Denn  sie  überschreitet  unbekümmert 
die  Felder  der  einzelnen  Faserbündel  und  hat  in  leichtem  Grade  die 
Py  S,  in  hohem  die  Kl  S,  die  Gowers'schen  Bündel  und  von  den 
Vorderseitenstrangresten  alles  ergriflfen,  was  der  grauen  Substanz  nicht 
dicht  anliegt.  Die  leichte  Degeneration  der  HS  unterscheidet  sich 
von  der  tabischen  systematischen,  wie  schon  oben  betont  wurde;  ihr 
V^erhalten  erinnert  an  die  wiederholten  Beobachtungen,  dass  bei  com- 
binirten  Strangerkrankungen  des  Rückenmarks  in  den  HS  vorzugsweise 
die  GolTschen  Stränge,  weniger  die  Wurzeleintrittszonen  und  die 
hinteren  Wurzelgebiete  befallen  werden. 

Während  die  Hauptmasse  des  Hinterstranges,  wie  gesagt,  in  den 
unteren  Rücken marksabschnitten  unbeschädigt  bleibt,  ist  die  nach  ihrer 
Herkunft  zu  ihm  gehörige,  nur  durch  die  eintretenden  hinteren 
Wurzelfasern  von  ihm  getrennte  Lissauer'sche  Randzone  überall  er- 
krankt, weil  sie  von  der  peripheren  Seitenstrangdegeneration  eben  noch 
erreicht  wird.  Ferner  haben  gerade  die  Pyramidenbahnen  mit  ihrem 
am  klarsten  ausgesprochenen  Systemcharakter  am  wenigsten,  strecken- 
weise so  gut  wie  gar  nicht  gelitten.  Nirgends  sind  scharfe  Grenzen  oder 
Abstufungen  zwischen  den  einzelnen  degenerirten  Bündeln;  im  Vorder- 
seitenstrang ist  allen  gemeinsam  die  Zunahme  der  Intensität  der 
Degeneration  von  innen  nach  aussen. 

Die  Degenerationen  sind  auf  den  beiden  Seiten  des  Rückenmarks 
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im  Wesentlichen  symmetrisch.  Das  scheinbar  davon  abweichende 
Verhalten  der  Vorderstränge,  von  denen  der  eine  in  den  oberen  Ab- 
schnitten auch  an  der  Peripherie  theilweise  intact  ist,  hängt  offeDbar 
einfach  von  der  ungleichen  Ausbildung  der  Py  V  ab,  was  eine  belang- 
lose individuelle  Eigenthümlichkeit  bedeutet.  Wo  diese  in  Wegfall 
kommt,  im  unteren  Mark,  verhalten  sich  beide  Vorderstränge  auch 
hinsichtlich  der  Degenerationen  gleich. 

Wie  sind  nun  die  Degenerationen  aufzufassen?  Nicht  als 
secundäre.  Die  unregelmässigen  und  unerheblichen  Verdickungen  der 
Pia  haben  keine  festen  Beziehungen  zu  den  Ausbreitungen  der 
Degenerationen.  So  sind  im  unteren  Mark  die  Hinterstränge  ganz 
unversehrt,  obwohl  die  Pia  auch  hier  erkrankt  ist.  Die  pialen  Ver- 
änderungen können  auch  später  hinzugekommen  sein.  An  den  Rand - 
ge fassen  ist  wie  an  den  Gewissen  im  Innern  des  Marks  nichts  Krank- 
haftes zu  bemerken.  Für  die  Annahme  einer  abgelaufenen  chronischen 
Myelitis  mit  auf-  und  absteigenden  Degenerationen  fehlt  auch  sonst 
ein  Anhaltspunkt.  Die  ganze  Form  der  Degenerationsfigur  auf  dem 
Querschnitte  spricht  dagegen,  ferner  der  Umstand,  dass  die  Pyramiden - 
stränge  nach  oben  zu  eher  noch  leichter,  die  Hinterstränge  aber 
schwerer  befallen  sind  als  weiter  unten,  und  zwar  nicht  etwa  blos  an 
deu  Stellen  der  abwärts  degenerirenden  Fasern  im  Schultze'schen 
Komma  und  im  ventralen  Hinterstrangsfelde.  Sodann  sind  die  KIS 
und  die  Gowers'schen  Bündel  durch  das  ganze  Mark  hin  betroiSen. 
—  Eher  könnte  man  versucht  sein,  der  Verdickung  der  Rindeu- 
schicht  eine  ursächliche  Bedeutung  zu  ertheilen.  Sie  könnte  etwa 
durch  Vordringen  der  Sklerose  nach  innen  auf  die  Markfasem  stark 
gedrückt  haben.  Die  Verdickung  dieser  Schicht  entspricht  an  manchen 
Orten  der  Stärke  der  Degeneration  in  der  weissen  Substanz,  und  an 
den  intacten  Hintersträngen  im  unteren  Mark  fehlt  sie  ganz.  Allein 
auf  anderen  Querschnitten  ist  diese  Beziehung  undeutlich,  und  im  Brust- 
und  Halsmark  ist  die  Rindenschicht  überhaupt  viel  schmäler  als 
weiter  unten.  Dazu  kommt,  dass  in  den  Hintersträngen,  wo  die  dicke 
Rindenschicht  fehlt,  weiter  oben  einerseits  doch  auch  an  der  Peripherie 
leichte  Degenerationen  auftreten,  andererseits  die  hauptsächlichen 
Degenerationen  im  Innern,  fern  von  allen  äusseren  Einwirkungen, 
liegen.  —  An  ein  Zusammenfliessen  multipler  sklerotischer  Herde  ist 
auch  nicht  zu  denken.    Und  für  Syphilis  fehlt  jeder  Anhaltspunkt. 

Eine  andere  Frage,  ob  die  Ursache  für  die  Degenerationen  Ober- 
haupt im  Bückenmark  und  nicht  ausserhalb  desselben  zu  suchen 
wäre,  könnte  höchstens  bezüglich  der  Pyramidenbahnen  aufgestellt 
werden.  Es  wird  ja  auch  in  Fällen  von  spastischer  Spinalparalyse 
mit  Degenerationen  der  Kl  S  und  HS  neben  solchen  der  Py  S  darüber 
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gesprochen,  ob  diese  letzteren  wirklieh  primär  im  Rückenmark  ent- 
standen seien  und  nicht  vielmehr  von  einer  mangelhaften  Thatigkeit 
der  trophischen  Zellen  in  den  motorischen  Hirnregionen  abhängen? 
Auch  wenn,  wie  in  unserem  Falle,  die  Pyramiden  bahnen  oberhalb  des 
Halsmarks  völlig  intact  sind.  Ich  meine  aber,  diese  Frage  wäre  auf- 
zu werfen  nur  in  den  äusserst  seltenen  Fällen  von  ausschliesslicher 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen.  Wenn  dagegen  wie  in  unserem 
und  vielen  anderen  Fällen  ausgebreitete  und  starke  weitere,  vom  Hirn 
sicher  unabhängige  symmetrische  Degenerationen  der  verschiedenen 
Faserbündel  von  so  wenig  einheitlicher  Bedeutung  im  Rückenmark 
mit  beredter  Sprache  auf  eine  intraspinale  Entstehungsursache  hin- 
weisen, so  wäre  der  Gedanke  einer  extraspinalen  Ursache  gerade  nur 
für  die  Erkrankung  der  Pyramidenbahnen  sehr  gezwungen,  zumal 
wenn  diese,  wie  im  vorliegenden  ungewöhnlichen  und  deswegen  lehr- 
reichen Falle,  in  dem  Grade  der  Degeneration  weit  hinter  den  anderen 
Faserbündeln  zurückstehen  und  auch  das  völlige  Intactsein  des  vor- 
handenen PyV  gegen  eine  cerebrale  Ursache  spricht. 

Es  ist  zudem  nicht  einmal  für  die  PyS  sicher,  ob  hier  überhaupt 
Pyramidenfasern  und  nicht  vielmehr  andere  Fasern  ausgefallen  seien  (s.  u.). 

Unter  einer  Voraussetzung  könnte  man  freilich  doch  geneigt  sein, 
eine  trophische  Störung  der  Hirnrindenzellen  als  Ursache  der  be- 
treffenden Degenerationen  in  den  PyS  sich  vorzustellen,  trotz  dem  Ver- 
schiedenen, das  dieser  Vorstellung  auch  sonst  im  Wege  steht.  Dann 
nämlich,  wenn  die  Zellen  im  Rückenmark  als  erkrankt  angesprochen 
werden  könnten,  soweit  sie  zu  den  anderen  degenerirten  Faserbündeln 
in  Beziehung  stehen.  Dann  könnte  man  wohl  per  analogiam  auf  ähn- 
liche Störungen  in  der  Hirnrinde  schliessen.  Dies  ist  aber  nicht  mög- 
lich. Obwohl  die  KIS,  die  Gowers'schen  Bündel  und  die  Vorder- 
seitenstrangreste  eine  schwere  Einbusse  an  Fasern  erlitten  haben,  und 
diese  Faserarmuth  in  die  graue  Substanz  bis  in  die  Nähe  der  Zellen 
zu  verfolgen  ist,  die  jedenfalls  den  Ursprung  jener  Faserbündel  bilden, 
so  ist  doch  an  diesen  Zellen  keine  sichtbare  Veränderung  bezüglich 
ihrer  Zahl  und  Form  festzustellen.  Eine  leere  Vermuthung  aber  wäre 
es,  wollte  man  sagen,  die  Zellen  seien  doch  schuld  an  den  Degenera- 
tionen, sie  seien  krank,  nur  in  einer  noch  nicht  sichtbaren  Weise. 
Wenn  eine  Erkrankung  nach  Verlauf  von  zehn  Jahren  sich  dem  Auge 
nicht  deutlich  vorstellt,  muss  man  sich  für  nichtberechtigt  halten,  eine 
solche  anzunehmen.  Es  wäre  zwar  sehr  einleuchtend  und  befriedigend, 
durch  eine  Nekrose  der  grauen  Substanz  eine  einheitliche  Erklärung  für 
die  diffusen  Degenerationen  der  weissen  Substanz  in  die  Hand  zu  be- 
kommen, wie  es  neuerdings  versucht  wird;  aber  es  ist  für  den  vor- 
liegenden Fall  nicht   möglich.    Es   wird    übrigens    auch    in    anderen 
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Fällen  selbst  für  die  Degeneration  der  KIS  noch  an  einer  priniären 
Faserläsion  festgehalten,  weil  die  Zellen  der  Clarke'schen  Säulen  nicht 
immer  defect  sind  (Schmaus,  Patholog.  Anatomie  des  Rückenmarks. 
S.  353);  und  doch  sollte  man  an  diesen  grossen  Zellen  verhältniss- 
massig  leicht  Veränderungen  nachweisen  können. 

Da  wir  also  nach  dem  bisher  Ausgeführten  für  die  Degeneration 
der  Nervenfasern  keinen  Grund  ausserhalb  der  Nerveneinheiten  fanden, 
denselben  vielmehr  in  diesen  Einheiten  selbst  zu  suchen  haben  —  was 
durch  den  Umstand  der  Vererbung  noch  wahrscheinlicher  wird  — ,  und 
da  die  Zellen  nicht  als  krankhaft  erkannt  wurden,  so  müssen  wir  den 
Grund  in  den  Fasern  selbst  sehen.  Man  hat  den  Eindruck,  das 
Rückenmark  sei  in  seinen  Nervenfasern  zu  einem  grossen  Tbeil 
eben  aus  rein  inneren  Gründen  erkrankt,  weil  es  von  Hause  aus 
schwach  veranlagt  gewesen  sei,  und  zwar,  wie  aus  diesem  Grunde 
leicht  begreiflich,  ohne  eine  bestimmte  Anordnung.  Seine  verschiedenen 
Bündel  sind  nicht  als  abgegrenzte  Systeme,  sondern  einfach  als  Theile 
des  Ganzen  erkrankt.  Die  der  grauen  Substanz  anliegenden  kurzen 
Bahnen  (Flatau)  sind  im  Vorder-  und  Seitenstrang  ganz  oder  fast 
ganz  erhalten;  was  degenerirt  ist,  sind  mehr  peripherwärts  gelagerte 
längere  Faserzüge.  Doch  muss  man  davon  abstehen,  diesem  Umst&nde 
zu  viel  Bedeutung  zu  schenken  und  zu  glauben,  dass  demnach  die 
kurzen  Bahnen  nur  als  solche  geschont  und  die  peripheren  längeren 
als  empfindlichere  degenerirt  seien.  Denn  damit  wäre  nicht  in  lieber- 
einstimmung  zu  bringen,  dass  gerade  die  langen  Pyramidenbahnen 
und  die  Hinterstränge  am  wenigsten  litten,  und  dass  andererseits  auch 
das  ventrale  Hinterstrangsfeld  mit  seinen  endogenen  Fasern  betrofiFen 
ist;  auch  die  Faserarmuth  in  der  grauen  Substanz  macht  es  unwahr- 
scheinlich. 

Die  den  combinirten  Strangdegenerationen  überhaupt  häufig  zu 
Grunde  liegende  hereditäre  Natur  der  Erkrankung  gab  sich  auch 
klinisch  durch  ihr  Auftreten  im  jugendlichen  Alter,  im  16.  Lebens- 
jahre, zu  erkennen.  Sie  trat  bei  der  Tochter  früher  zu  Tage  als  bei 
deren  Vater,  der  etwa  vom  40.  Jahre  an  krank  gewesen  war  und  viel 
länger,  24  Jahre  lang,  an  ihr  gelitten  hatte.  Auf  den  progressiven 
Charakter  der  Krankheit  möchte  ich  in  dieser  Hinsicht  kein  Gewicht 
legen;  er  ist  für  die  vererbten  Erkrankungen  kein  wesentliches  Merkmal 

Die  klinische  Seite  der  Krankheit  nun  ist  ebenso  ungewöhnlich 
wie  ihre  anatomische.  In  erster  Reihe  stehen  die  heftigen  motorischen 
Reizerscheinungen,  der  stark  erhöhte  Actionstrieb  der  Muskeln, 
der  sich  durch  die  andauernden  Spasmen,  die  erhöhten  Sehnenreflexe,  die 
choreatischen  Bewegungen  und  durch  die  die  Coordination  störenden 
Mitbewegungen  in  den  Gliedmaassen   und   im   Gesicht   äusserte.    Die 
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zeitweilig  vorhandene  Erschwerung  des  Urinlassens  macht  ebenfalls 
den  Eindruck,  als  sei  sie  durch  krankhafte  Muskelzusammenziehungen 
bedingt  gewesen;  es  fehlte  jede  Gefühlsstörung.  Die  Erklärung 
für  die  motorischen  Reizerscheinungen  wird  zunächst  nach 
gewohnter  Weise  in  der  Degeneration  der  PyS  zu  suchen  sein.  Dass 
dieselbe  so  leicht  ist,  würde  zur  klinischen  Beobachtung  jedoch  nur 
insofern  stimmen,  als  keine  wirkliche  Schwäche  in  den  Muskeln  be- 
stand. Ganz  unwahrscheinlich  ist  es,  dass  die  geringfügige,  zumal  in 
der  Hals-  und  Lendenanschwellung  so  gut  wie  fehlende  Degeneration 
im  Stande  gewesen  sei,  allein  oder  zum  grossen  Tbeil  die  ausserge- 
wöhnlich  hochgradigen  Reizerscheinungen  im  Leben  zu  bewirken; 
auch  wenn  man  die  nicht  seltene  Erfahrung  würdigt,  dass  zwischen 
dem  Grad  der  klinischen  Reizsymptome  und  dem  der  nachher  gefun- 
denen Degeneration  in  den  PyS  kein  strenger  Parallelismus  zu  be- 
stehen braucht,  dass  diese  vielmehr  unerwartet  leicht  sein  kann.  Ein 
Einwand,  den  man  bei  hierin  ähnlichen  Befunden  zu  erheben  geneigt 
ist:  dass  die  PyS  doch  mehr  geschädigt  sein  müssen  und  die  Schuld 
an  den  klinischen  Erscheinungen  tragen,  dass  nur  die  Degeneration 
sich  noch  nicht  deutlich  genug  habe  entwickeln  können,  wäre  für 
unser  Beispiel  hinfällig.  Die  Erkrankung  hatte  ja  mit  jenen  Sym- 
ptomen zehn  Jahre  lang  gewährt  und  zu  bedeutenden  Veränderungen 
der  Faserbahnen  in  der  Umgebung  der  PyS  geführt. 

Es  ist  demnach  unter  Ablehnung  der  Pyramidenstrangdegenera- 
tion  als  alleiniger  oder  auch  nur  ernstlich  mit  in  Betracht  zu  ziehen- 
der Ursache  der  Muskelstörungen  nach  einem  anderen  Grund  für 
diese  zu  suchen.  An  eine  organische  Hirnerkrankung  kann  nach  dem 
ganzen  anatomischen  Befund  nicht  gedacht  werden.  Mit  der  Vorstel- 
lung eines  dauernden  Reizzustandes  der  Vorderhorn-  und  Hirnnerven- 
kerne  stünde  man  ganz  in  der  Luft;  dieselben  sehen  trotz  der  zehn- 
iährigen  Dauer  der  Krankheit  noch  sehr  gut  aus.  Von  der  unbedeu- 
tenden Degeneration  der  HS  kann  ganz  abgesehen  werden.  Der 
Muskeltonus  war  ja  überall  nicht  nur  nicht  vermindert,  sondern  erhöht, 
und  die  Bewegungsstörungen  können,  soweit  Incoordination  in  Betracht 
kommt,  durch  die  nur  im  oberen  Mark  angedeutete  Degeneration  nicht 
erklärt  werden.  Für  die  Blasenstörung  sind  sie  ebenfalls,  von  anderen 
Gründen  abgesehen,  wegen  ihres  hohen  Sitzes  nicht  zur  Erklärung 
heranzuziehen. 

Demnach  kann  es  sich  jetzt  für  dieErgründung  der  motorischen  Reizer- 
scheinungen nur  noch  handeln:  erstens  um  die  starken  Degenerationen  der 
in  ihren  Functionen  wenig  gekannten  übrigen  Vorderseitenstrangtheile, 
zweitens  aber  um  eine  etwaige  neben  den  anatomischen  Läsionen  be- 
stehende functionelle  Neurose.     Und  zwar  könnten  diese  beiden  Um- 
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Stande   vielleicht   zusammengewirkt   oder  jeder    allein   die   Symptome 
erzeugt  haben. 

Fonctionelle  Erkrankungen,  im  Besonderen  Hysterie,  werden 
ja  nicht  selten  mit  organischen  zusammen  beobachtet,  und  es  wäre  in 
unserem  Falle  eine  solche  Vereinigung  auf  dem  gemeinsamen  Grunde 
einer  vererbten  Schwäche  des  centralen  Nervensystems  wohl  denkbar. 
Auch  würde  die  Vorstellung  einer  functionellen  Störung  als  Ursache 
der  motorischen  Symptome  scheinbar  auf  manche  Linien  des  Krankheits- 
bildes ein  klareres  Licht  werfen,  besonders  auf  den  Umstand,  dass  der 
Zustand  der  Kranken  sich  beeinflussen  liess,  dass  dieselbe  auf  ein- 
dringlichen Zuspruch  nach  einiger  Uebung,  wenn  sie  auch  die  Spas- 
men nicht  ganz  verlor,  doch  ihre  Beine  besser  gebrauchen  und  sogar 
Treppen  steigen  lernte,  dass  sie  die  Arme  nicht  mehr  so  krampfhaft 
erhoben  und  gebeugt  hielt,  sondern  in  den  Schooss  legte.  Ferner 
nahmen  umgekehrt  die  unwillkürlichen  Bewegungen  zu,  als  die  Patien- 
tin in  den  letzten  Lebenstagen  ängstlich  und  unruhig  war.  Sodann 
ist  an  die  Unbeständigkeit  der  Urinbeschwerden  zu  erinnern.  Vor 
Allem  brauchte  fCLr  die  Störungen  in  den  von  den  Hirnnerven  versorg- 
ten Muskeln  nicht  nothwendig  eine  anatomische  Erkrankung  der  Grand 
gewesen  zu  sein.  Lebhafte  Mitbewegungen  im  Gesicht,  Stimrunzeln, 
Augenschliessen,  sieht  man  auch  bei  Stotterern  und  selbst  auch  bei 
Gesunden,  wenn  ihnen  das  Sprechen  bez.  eine  andere  Bewegung  mit 
den  Armen  oder  Beinen  grosse  Mühe  macht.  Auch  erfolgen  in  solchen 
Fällen  die  Mitbewegungen  gerne  immer  in  gleicher  Form,  wie  diese 
Regelmässigkeit  bei  unserer  Kranken  besonders  auffiel. 

Eine  functionelle  Störung,  wenn  sie  vorläge,  müsste  mit  der  Hysterie 
verwandt  sein;  als  solche  wurde  ja  auch  der  Zustand  der  Patientin 
während  ihres  kürzere  Aufenthaltes  in  der  medicinischen  Klinik  an- 
gesprochen. 

Bei  näherem  Zusehen  werden  wir  aber  doch  genöthigt,  auf 
eine  derartige  Auffassung  zu  verzichten.  Der  ganze  Verlauf 
des  Leidens,  sein  langsamer  Beginn,  das  Fehlen  sonstiger  hysterischer 
Zeichen,  die  Art  und  Stärke  der  dauernden  Spannungszustände  sprechen 
dagegen.  Wenn  weiterhin  die  Bewegungsstörungen  auch  der  Beein- 
flussung zugänglich  waren,  so  waren  sie  dies  doch  nicht  in  derselben 
Weise,  wie  man  dies  sonst  bei  Hysterie  wahrnimmt  Davon  abgesehen, 
dass  die  Reizerscheinungen  in  den  Extremitäten  doch  nur  theilweise 
zu  vertreiben  waren,  mussten  die  Uebungen  täglich  immer  aufs  Neue 
gleichermaassen  wiederholt  werden,  um  den  nämlichen  günstigen  Stand 
wie  am  Tage  vorher  zu  erreichen.  Bei  Hysterie  pflegt  eine  Besserung, 
wenn  sie  überhaupt  einmal  erzielt  ist,  lange  oder  ganz  anzuhalten. 
Auch  wäre   ft&r  Hysterie   der   gefahrliche  Grad   der  Störungen   unge- 
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wohnlich,  die  von  der  Schlundmusculatnr  aus  den  Tod  verschuldeten. 
Und  was  die  krampfhaften  Mitbewegungen  im  Gebiete  der  Kopfnerven 
angeht,  die  an  sich  auch  ohne  anatomische  Grundlage  vorkommen 
können,  so  mttsste  man  zu  der  vagen  Yermnthung  einer  besonderen, 
etwa  einer  spastischen  Coordinationsneurose  greifen. 

Wenn  demnach  eine  fuuctionelle  Störung  für  die  motorischen 
Reizzustände  keine  befriedigende  Erklärung  zu  liefern  im  Stande  ist, 
sondern  höchstens,  wenn  überhaupt,  von  untergeordneter  Bedeutung 
sein  dürfte,  so  müssen  wir  uns  an  die  Degeneration  der  Vorder- 
seitenstrangbahnen  (nach  Ausschluss  der  PyS)  wenden,  obwohl 
diese  Theile  in  ihrer  functionellen  Bedeutung  uns  ziemlich  fremd  sind. 
Doch  werden  wir  sehen,  dass  das  Wenige,  was  wir  über  sie  wissen, 
recht  gut  zu  verwerthen  ist;  und  dann  sind  eben  ihre  Degenerationen 
so  stark,  dass  man  sie  schon  aus  diesem  Grunde,  nicht  nur  per  ezclu- 
sionem,  zu  berücksichtigen  gezwungen  ist 

Von  den  KIS  und  den  Gowers'schen  Bündeln,  die  beide  im 
Wurm  des  Kleinhirns  enden,  wird  angenommen,  dass  sie  der  Coordi- 
nation  dienen.  Wenn  diese,  im  strengen  Sinne,  überhaupt  bei  unserer 
Patientin  gestört  war,  so  war  sie  es  jedenfalls  nicht  in  erster  Linie. 
Bei  langsamer  Ausführung  waren  ihr  auch  complicirte  Bewegungen 
möglich.  Die  Ungeschicklichkeit  der  Bewegungen  der  Gliedmaassen 
war  hauptsächlich  bedingt  durch  die  gewaltigen  Spannungen  aller 
Muskeln  und  die  Mitbewegungen;  mit  der  eigentlichen  Ataxie  hat  dies 
nichts  zu  thun.  Die  Bewegungsstörungen  können  auch  lediglich  durch 
jene  beiden  Umstände  erklärt  wenden.  Nun  verlaufen  in  den  ebenfalls 
empfindlich  geschädigten  Vorderstrang-  und  Seitenstrangresten 
Strang-  und  Commissurenfasern,  welche  die  Reflexe  über  ver- 
schiedene Höhen  auf  beiden  Seiten  des  Rückenmarks  hin  verbreiten. 
£s  sollen  sich  übrigens  vielleicht  auch,  was  unseren  Fall  berührte,  die 
längeren  Züge  der  KIS  und  der  Gowers'schen  Bündel  mit  einer  An- 
zahl Fasern  an  der  Fortleitung  der  Reflexe  betheiligen  (v.  Lejden 
und  Goldscheide r,  Erkrankungen  des  Rückenmarks.  S.  28).  Femer 
ist  zu  vermerken,  dass  auch  die  wenigen  degenerirten  Fasern  in  den 
Feldern  der  PjS  nicht  Pyramidenfasern  gewesen  zu  sein  brauchen, 
sondern  ebenfalls  Associationsfasern  sein  konnten.  Es  ist  dies  um  so 
leichter  möglich,  als  einmal  solche  Fasern  in  der  Umgebung  der  PyS 
sicher  degenerirt  sind  und  zweitens  der  vorhandene  PyV  ganz  unver- 
sehrt ist 

Wenn  diese  Reflexbahnen  degenerirt  sind,  müssen  sich  die  Reflex- 
vorgänge ändern.  Warum  sie  dabei  nun  lebhafter  und  weiter  verbreitet 
und  nicht  vielmehr  schwächer  geworden  sind,  ist  freilich  dunkel;  es 
darf  uns  aber  an  unserer  Annahme  nicht  irre  machen.    Es  sei  nur  an 
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die  einfache,  in  Wirklichkeit  noch  unaufgeklärte  ähnliche  Thatsache 
erinnert,  dass  die  Degeneration  der  Pjramidenhahn  ebenfalls  Reiz- 
erschein ungen  zur  Folge  hat:  erhöhte  Reflexe,  Spanuungszustände, 
spontane  Bewegungen  u.  a.,  ohne  dass  gleichzeitig  eine  Himkrankheit 
vorliegen  müsste.  Auch  hierbei  sind  solche  Fasern  degenerirt. 
die  im  Rückenmark  zu  den  Zellen  des  peripheren  Neurons  hin- 
ziehen. Auch  die  merkwürdige  Erscheinung,  dass  durch  Ausfall 
sensibler  Nervenbahnen  Hyperästhesie  entstehen  kann,  gehört  hierher. 
Es  ist  darum  in  unserem  Falle  nichts  Ausserordentliches,  dass  in  Folge 
der  Degeneration  von  Strangzellenfortsätzen  statt  des  normalen  Mus- 
keltonus erhöhte  Spannungen  mit  gesteigerten  Sehnenreflexen  bestan- 
den haben  und  dass  bei  activen  Bewegungen,  die  ja  stets  mit 
reflectorischen  Vorgängen  verbunden  sind,  benachbarte  Muskel- 
gruppen in  Folge  von  Reflexausbreitung  sich  auch  contrahirt  und  so 
Mitbewegungen  verursacht  haben.  An  der  Hand  dieser  nahe  liegenden 
und  nur  Bekanntes  benutzenden  Vorstellung  ist  auch  die  auffallige, 
mehrfach  hervorgehobene  Beeinflussbarkeit  der  Bewegungen  un- 
schwer zu  begreifen,  wenn  man  nur  an  die  häufige  Beobachtung  denkt, 
dass  ein  spastisches  Glied,  während  es  bei  unsanften  passiven  Be- 
wegungsversuchen steif  bleibt,  bei  vorsichtigem  und  langsamem 
Bewegen  sich  willig  biegen  und  strecken  lässt.  Aehnlieh 
stelle  ich  mir  den  günstigen  Einfluss  der  Uebung  auf  die  activen  Be- 
wegungen bei  unserer  Kranken  vor.  Sie  lernte  hierbei  ihren  Muskeln 
leichte,  nur  eben  hinreichende  Antriebe  zusenden,  wodurch  die  Re- 
flexe schwächer  und  minder  ausgebrütet  wurden.  Dass  sie  ihre  Vor- 
übungen immer  wieder  neu  machen  musste,  leuchtet  ein;  sie  rousste 
eben  jedes  Mal  wieder  für  die  Impulse  das  richtige  Maass  erst  ab- 
schätzen, das  im  Vergleich  zu  ihren  gesunden  Zeiten  sehr  herabge- 
setzt war. 

Für  die  Bewegungsstörungen  an  den  Extremitäten  ist  also  eine 
anatomische  Erklärung  gefunden,  die  ebenso  einfach  als  noth- 
wendig  ist.  Die  schweren  Reizsymptome  im  Leben  und  die  schweren 
Degenerationen  in  den  Vorderseiten strangtheilen  —  ausschliesslich  der 
PyS  —  sie  müssen  wohl  der  ganzen  Sachlage  nach  als  in  ursächlicher 
Beziehung  stehend  angesehen  werden.  Sonst  müsste  man,  die  ganz 
handgreiflichen  Veränderungen  für  nichts  achtend,  nach  einem  unbe- 
kannten sonstigen  Grunde  suchen. 

Wie  für  diese  Störungen  in  den  Bewegungen  der  Glieder  sollte 
man  nun  für  die  ihnen  verwandten  Erschwerungen  der  Bewe- 
gungen am  Kopfe,  besonders  der  sprachlichen  Articulation 
und  des  Schluckens,  ähnliche  anatomische  Verhältnisse  im  Hirn- 
stamm voraussetzen  und  annehmen,   dass  nicht  eine  Degeneration  der 
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den  Pyramidenbahnen  entsprechenden  corHcobulbiiren  Faserzilge,  son- 
dern der  die  Hirnnervenkerne  verbindenden  Längsfasern  vorliege.  Der 
erste  Theil  dieser  Annahme  ist  allerdings  erfüllt.  Davon  abge- 
sehen, dass  in  der  That  diese  corticobulbären  Bahnen  ohne  Degenera- 
tion gefunden  wurden  —  eine  solche  könnte  tibersehen  sein  — ,  spricht 
für  ihre  Unversehrtheit  die  klinische  beachtenswerthe  Beobachtung, 
dass  die  Sprachstörung  sich  durch  üebupg  in  kurzer  Frist  bis  zur  völ- 
ligen Deutlichkeit  der  Worte  und  Sätze  beseitigen  Hess.  Bei  Zuständen 
mit  wirklichen  Defecten  jener  Bahnen,  z.  B.  manchmal  bei  cerebralen 
Diplegien,  sind  im  Gegensatze  hierzu  die  „pseudobulbären*'  Störungen 
auch  durch  jahrelange  Uebung  meist  gar  nicht  zu  bessern. 

Jedoch  sind  im  Hirnstamm  auch  sonst  keine  durchgreifenden  Ver- 
änderungen festzustellen,  auch  nicht  in  dem  hinteren  Längsbündel, 
dessen  Fasern  die  Kerne  der  Hirnnerven  unter  einander  verbinden 
sollen  und  das  bei  amyotropbischer  Lateralsklerose  mit  Sprachstörungen 
mitunter  degenerirt  ist  (Schmaus,  1.  c.  S.  215).  Bei  dieser  spastischen 
Erkrankung  sind  oft  auch  analog  den  Verbindungsfasern  des  hinteren 
Längsbündels  in  ausgedehntem  Maasse  diejenigen  des  Rückenmarks  im 
Vorderseitenstrang,  wie  in  unserem  Falle,  degenerirt.  Vielleicht  sind  in 
diesem  Falle  im  Hirnstamm  Veränderungen  vorhanden,  aber  zu  un- 
scheinbar, um  erkannt  zu  werden.  Ausserdem  hat  Sommer  (1.  c.)  für 
die  Störungen  beim  Sprechen  seiner  Zeit  die  Vermuthung  geäussert,  sie 
könnten  von  der  Randdegeneration  im  Rückenmark  herrühren:  „es  ist 
wahrscheinlich,  dass  Rückenmarksdegenerationen  bestimmter  Art  im 
Stande  sein  können,  die  Innervationsimpulse,  welche  von  einem  normalen 
Gehirn  auf  normale  Nervenkerne  in  der  Medulla  oblongata  übertragen 
werden,  in  gesetzmässiger  Weise  abzulenkeo."  Doch  muss  man  verzichten, 
an  der  Hand  eines  einzigen  Falles  hierüber  weitere  Vermuthungen  auf- 
zustellen. Auch  bezüglich  der  Reizsymptome  in  den  Gliedmaassen 
und  der  Degenerationen  in  den  Vorderseitenstrangresten  soll  ja  unser 
Fall  in  erster  Linie  als  AuflForderung  dienen,  ähnliche  Fälle  mit  solch' 
heftigen,  mannigfaltigen  und  ausgedehnten  motorischen  Erregungszu- 
ständen auf  das  Vorhandensein  von  Degenerationen  in  den  Vorder- 
seitenstrangresten mit  ihren  Associationsfasern  zu  untersuchen,  wenn 
gegen  die  Erwartung  die  Pyramidenstränge  ungenügend  oder  gar  nicht 
degenerirt  gefunden  würden. 

Der  vorliegende  Krankheitsfall  lässt  sich  klinisch  wie  anatomisch 
in  keine  der  Gruppen  typischer  Formen  der  familiär- hereditären  Hirn- 
und  Rückenraarkskrankheiten  einreihen,  wie  sie  in  der  lichtvollen  Ar- 
beit Higier's  aufgestellt  sind  (Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheil- 
kunde. 1897.  9.  Bd).  Die  Degenerationen  sind  zu  weit  ausgebreitet, 
zu  wenig  den  systematischen  ähnlich;  diejenige  der  PyS  tritt  an  Stärke 
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zu  sehr  hinter  den  anderen  zurück.  Bein  anatomisch,  von  der  Here- 
dität abgesehen,  würde  der  Fall  am  ehesten  zu  den  Fällen  gehören, 
bei  denen  neben  einer  systematischen  Degeneration  der  HS,  PyS,  PyV 
und  KIS  eine  schwächere  Degeneration  der  Reste  der  Vorder-  und 
Seitenstränge  ohne  systematische  Anordnung  gefunden  und  deshalb 
von  Roth  mann  in  seiner  Zusammenstellung  der  „primären- combinirteo 
Strangerkrankungen  des  Rückenmarks"  auch  nicht  von  einer  System- 
erkrankung, sondern  von  einer  „primären  combinirten  Strangerkran- 
kung**  gesprochen  wird  (Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  7. 
1895).  Doch  befinden  sich  dort  eben  wieder,  anders  als  in  unserem 
Beispiele,  immer  die  Degenerationen  der  PyS  und  HS  im  anatomischen 
Bilde  in  erster  Reihe  und  machen  sich  klinisch  durch  Spasmen,  Parese, 
Ataxie  und  Sensibilitätsstorungen  bemerkbar.  Ferner  wird  för  diese 
Gruppe  als  wichtige  Eigenheit  angegeben,  dass  die  Erkrankungen  ver- 
hältnissmässig  rasch,  in  weniger  als  3  Jahren,  zum  Ausgang  kommen, 
was  ebenfalls  hier  nicht  zutrifft. 

Hätte  im  Leben  eine  annähernd  erschöpfende  anatomische  Dia- 
gnose gestellt  werden  können?  Nein.  Gerade  die  schwersten  Degene- 
rationen am  Räude  der  Vorderseitenstränge  konnten  nicht  vermuthet 
werden.  Und  auch  diejenigen  der  HS,  welche  sonst  bei  combinirten 
Strangerkrankungen  sich  äussern,  waren  bei  ihrer  geringen  Ausbildung 
wegen  des  Fehlens  jeglicher  Sensibilitätsstörungen  sowie  von  Schmerzen, 
Ataxie,  Pupillenstarre  nicht  nur  nicht  erkennbar,  sondern  geradezu  un- 
wahrscheinlich. Da  gewöhnlich  die  Pyramidenbahnen  degenerirt  sind, 
wenn  es  sicih  um  ähnliche  Reizzustände  handelt  wie  bei  unserer 
Kranken,  so  wird  man  in  derartigen  Fällen  stets  an  diese  Bahnen  zu 
denken  haben.  Deshalb  hätte  es  auch  keinen  Zweck,  unseren  einzeln 
stehenden  Fall  auf  die  Möglichkeit  einer  Differentialdiagnose  gegen- 
über klinisch  ihm  nahen  cerebralen,  spinalen  oder  functionellen  Er- 
krankungen, wie  Myotonie  oder  Myoklonie,  zu  unterziehen,  die  während 
des  Lebens  in  Betracht  gezogen  wurden.  Denn  durch  deren  Aus- 
schluss wäre  immer  zunächst  nur  die  Annahme  einer  Pyramidenbahn- 
degeneration  erreicht,  noch  nicht  eine  solche  der  uns  hier  beschäftigen- 
den Associationsbahnen.  Auf  diese  dürften  vielleicht  am  ehesten 
heftige  und  ausgebreitete  Mitbewegungen  hinweisen,  femer  die 
Möglichkeit  einer  raschen  Besserung  der  Bewegungsstörungen  durch 
vorsichtige Uebung  und  das  Erhaltensein  der  groben  motorischen 
Kraft  auch  nach  langer  Zeit. 

Auf  die  in  der  Krankengeschichte  kurz  berührten  Nebenbefunde 
der  allgemeinen  Ichthyosis  sowie  der  Hämophilie  sei  nicht  näher  ein- 
gegangen. Zwar  wird  wie  überhaupt  bei  Nervenleiden  auch  bei 
Rückenmarksdegenerationen  zuweilen,  allerdings  mehr  locale,  Ichthyosis 
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gesehen.  Auch  sind  gleichzeitig  mit  solchen  Degenerationen  schon 
schwerere  Blutkrankheiten  yorgekommen,  jedoch  mit  confluirenden 
Herden  besonders  in  den  Hintersträngen  und  mit  raschem  Verlauf. 
In  unserem  Beispiele  wäre  ein  Zusammenhang  dieser  beiden  Anomalien 
mit  der  ROckenmarkserkrankung,  etwa  in  der  gemeinsamen  Ursache 
der  angeborenen  Disposition  bestehend,  mit  allzu  geringer  Sicherheit 
zu  behaupten.  Auch  reichen  hierzu  die  yorliegenden  Angaben  der 
Anamnese  nicht  hin. 

Meinem  verehrten  Che^  Herrn  Professor  Rieger,  erlaube  ich  mir 
für  seine  gütige  Aufforderung  zurUotersuchung  des  geschilderten  Falles 
und   seine  Anregungen   meinen   verbindlichsten   Dank   auszusprechen. 


xxvn. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Bonn   (Director:  Geheimrath   Prof. 

F.  Schultze). 

Beitrag  zur  Symptomatologie  und  Diagnostik 
der  Gehirntumoren  nnd  des  chronischen  Hydrocephalns. 

Von 

Dr.  Rudolf  Finkeinburg, 

Assistenzarzt. 

(Mit  4  AbbilduDgeD  im  Text.) 

Im  Folgenden  berichte  ich  über  eine  Reihe  von  Gehirntumoren, 
soweit  sie  in  diagnostischer,  symptomatologischer  oder  pathologisch- 
anatomischer Hinsicht  ein  allgemeineres  Interesse  bieten;  ferner  über 
einige  Erkrankungen  des  Gehirns,  bei  denen  eine  gut  begründete 
Diagnose  auf  Hirngeschwulst  sich  durch  den  weiteren  Verlauf  des 
Leidens  als  irrthnmlich  erwiesen  hat.  Gelegenheit  hierzu  bot  das 
Material  der  Bonner  medicinischen  Klinik,  in  der  im  Laufe  des  letzten 
Decenniams  67  Fälle  zur  Beobachtung  kamen,  in  denen  die  Diagnose 
auf  Tumor  cerebri  gestellt  und  zum  grossen  Theil  auch  durch  die 
Obduction  erhärtet  werden  konnte. 

Die  in  chirurgischer  Hinsicht  interessanten  Betrachtungen  sind 
noch  jüngst  von  Geh.-Rath  Schultze  in  Band  IX  dieser  Zeitschrift  ^) 
namentlich  mit  Rücksicht  auf  chirurgische  Misserfolge  eingehend 
besprochen  worden,  so  dass  nach  dieser  Richtung  die  nachfolgenden 
Fälle  nichts  Neues  bringen. 

Ich  lasse  zunächst  eine  kurze  tabellarische  Uebersicht  über  das 
gesammte  Beobachtungsmaterial  folgen  (S.  439),  das  wohl  im  Hinblick 
auf  die  Vertheilung  der  Tumoren  auf  die  einzelnen  Hirngebiete  wie 
hinsichtlich  der  Geschwulstformen  von  einigem  Interesse  ist. 

Bezüglich  der  Möglichkeit  und  Richtigkeit  der  Diagnosenstellung 
ergiebt  sich  kurz  Folgendes. 

Von  den  67  Beobachtungen,  in  denen  überhaupt  ein  Tumor  an- 
genommen wurde,  konnte  23  mal,  also  in  annähernd  33  Proc,  auch 
nach  längerer  Beobachtung  nur  eine  Allgemeindiagnose  gestellt  werden, 
oder   es   musste   sich  die  Diagnose  auf  die  Hemisphärenbestimmung 
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beschränkeD.  Von  den  übrigen  44  Fällen  wurde,  abgesehen  von  5 
Fällen  von  Lues  cerebri,  34  mal  eine  ziemlich  sichere  Localdiagnose 
gestellt  und  21  mal  durch  die  Obduction  bestätigt  In  2  Fällen  er- 
wies sich  die  Annahme  einer  Stirn-  bezw.  einer  Occipitallappengeschwulst 
als  unrichtig.  In  3  weiteren  Fällen  mit  Ortsbestimmung  der  Ge- 
schwulst sowie  in  4  Fällen  mit  nur  allgemeiner  Diagnose  hat  sich  die 
Annahme  einer  Geschwulst  überhaupt  nach  dem  weiteren  Verlauf  als 
irrthümlich  bezw.  höchst  unwahrscheinlich  erwiesen.  In  2  Beobach- 
tungen wurde  die  Diagnose  auf  multiple  Tumoren  durch  die  Obduc- 
tion bestätigt 

Im  Folgenden  sind  die  Einzelbeobachtungen  nach  dem  Sitze  der 
Geschwulst  gruppirt: 

1.  Kleinhirngeschwülste. 
IL  Geschwülste  des  Grosshirns. 

III.  Multiple  Tumoren. 

IV.  Chronischer  Hydrocephalus,  der  unter  dem  Bilde  eines  Tu- 
mors verlief. 

I.    KleiiihirngeschwUlste. 

Operative  Eingriffe. 

Operirt  wurde  in  3  Fällen.  Einmal  erfolgreich,  insofern  nach 
vergeblichem  Eingehen  auf  der  rechten  Seite  aus  der  linken  Klein- 
himhemisphäre  ein  18  g  schweres  ausschälbares  Gliom ^)  entfernt 
wurde.  Der  Patient  befindet  sich  bis  jetzt,  1  ^2  Jahre  nach  der  Opera- 
tion, ganz  wohl. 

Ein  zweiter  Versuch  bei  einem  anderen  Kranken  war  vergeblich, 
da  trotz  beiderseitiger  temporärer  Resection  die  Geschwulst  nicht  zu 
Gesicht  kam.  Die  Section  ergab  ein  die  Hirnsubstanz  infiltrirendes 
Gliom,  das  im  Wurm  seinen  Sitz  hatte  und  in  beide  Kleinhimbemi- 
Sphären,  vorwiegend  aber  in  die  rechte  hineingewuchert  war.  In  einem 
dritten  Falle  ^)  fand  sich  sehr  nahe  der  Mittellinie  eine  glattwandige 
Cyste  von  Wallnussgrösse,  die  entleert  und  mit  Drainage  behandelt  wurde. 

Prüft  man  die  22  Beobachtungen  von  Kleinhimtumoren  vom  chir- 
urgischen Gesichtspunkte  aus,  so  ergiebt  sich,  dass  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  nicht  einmal  eine  annähernd  sichere  Bestimmung  der  Klein- 
hirnhälfte möglich  war.  Die  Neigung,  immer  nach  einer  bestimmten 
Seite  zu  fallen,  war  nur  einige  Male  in  wenig  ausgesprochenem  Grade 
vorhanden  und  stimmte  dreimal  nicht  mit  dem  Sitz  der  Geschwulst^ 
insofern  dieselbe  vorwiegend  auf  derselben  Seite  sich  vorfand.  Es 
steht  dieser  Befund  in  Uebereinstimmung  mit  den  Angaben  Oppen- 
heim's^),  der   entgegen  Allen  Starr*)   dieses  Moment   für   eine  ge- 
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Dauere  Localisation  nicht  als  maassgebend  anerkennt.  Auch  die  Läh- 
mungserscheinungen seitens  basaler  Hirnneryen  waren  nur  selten  ein- 
seitig so  deutlich  ausgesprochen,  dass  sich  ein  ROckschluss  auf  die 
betroffene  Kleinhirnhälfte  machen  Hess.  In  dem  zuletzt  operirten 
oben  erwähnten  Falle  wurde  wegen  einer  rechtsseitigen  Abd\icensläh- 
mung  die  Geschwulst  vorwiegend  rechts  vermuthet  und  dementsprechend 
operativ  rechts  vorgegangen.  Gleichwohl  lag  der  Tumor  hauptsächlich 
median,  drückte  freilich  mehr  die  rechte  Hälfte.  Selbst  wenn  aber  die 
Symptome  seitens  der  basalen  Nerven  eine  annähernd  sichere  Diagnosen- 
stellung ermöglichen,  wird  es  klinisch  kaum  zu  entscheiden  sein,  ob 
der  Tumor  den  Hirnstamm  nur  comprimirt  oder  ob  er  ihn  durch- 
wuchert hat  Unter  den  13  Eleinhimtumoren  mit  Obductionsbefund 
fand  sich  nur  zweimal  ein  umschriebenes  ausschälbares  Sarkom.  Hier- 
von lag  das  eine  noch  für  eine  Operation  recht  ungünstig  an  der 
Basis  der  linken  Kleinhirnhälfte,  mit  der  Dura  fest  verwachsen.  Meist 
handelte  es  sich  um  diffuse,  zum  Theil  cystisch  entartete  Sarkome  und 
um  infiltrirende  Gliome  von  erheblicher  Ausdehnung,  deren  Abgren- 
zung vom  gesunden  Gewebe  und  Exstirpation  nur  schwer  und  unvoll- 
kommen möglich  gewesen,  selbst  wenn  der  Tumor  bei  der  Operation 
gefunden  worden  wäre. 

Fehlen  der  Stauungspapille  bei  Eleinhimtumoren. 

In  4  Fällen  von  Kleinhirntumoren,  die  sämmtlich  als  solche  durch 
die  Obduction  bestätigt  sind,  wurde  eine  Stauungspapille  während 
der  ganzen  Beobachtungszeit  bis  zum  früh  eintretenden  Tode  vermisst. 
In  drei  von  diesen  Beobachtungen  hatten  sich  die  Erscheinungen  all- 
gemeinen Hirndrucks  sowie  eine  ausgesprochene  Gleichgewichtsstörung, 
Schwindel,  Erbrechen  in  progressiver  Weise  rasch  entwickelt,  so  dass 
trotz  des  Fehlens  der  Stauungspapille  die  klinische  Diagnose  auf  Tu- 
mor und  insbesondere  des  Kleinhirns  hinreichend  gesichert  erschien, 
zumal  auch  die  im  Folgenden  besprochenen  Erscheinungen  seitens  des 
Himstamms  gegenüber  dem  Stirnhirn  differentialdiagnostisch  ver- 
werthet  werden  konnten.  In  einer  vierten  Beobachtung  war  die  an 
und  für  sich  schwierige  Diagnose  durch  das  Fehlen  der  Stauungspa- 
pille noch  erheblich  erschwert. 

Ich  führe  den  durch  den  Befund  eines  Echinococcus  im  linken 
Kleinhirn  interessanten  Fall  hier  kurz  an. 

Beobachtung  1. 

Die  19jäbrige  D.  C.  aus  Holland  wurde  am  23.  Juli  1396  in  stark 
benommenem  Zustande  in  die  Bonner  medicinische  Klinik  aufgenommen  und 
starb  am  Abend  desselben  Tages.    Das  früher  stets  gesunde,  hereditär  nicht 
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belastete  Mädchen  klagte  seit  3  Jahren  über  häufigen  Kopfschmerz,  namentlich 
oberhalb  beider  Augen.  Im  Februar  1896  stellte  sich,  nachdem  im  Jahre  1895 
die  Periode  längere  Zeit  ausgeblieben  war,  Schwindel  und  verstärkter  Kopf- 
schmerz ein.  Nach  vorübergehender  Besserung  im  März  und  April  trat  von 
Mitte  Mai  an  neben  hartnäckiger  Obstipation  und  Appetitlosigkeit  Kopf- 
schmerz, Schwindel  und  Erbrechen  wieder  stärker  hervor,  so  dass  die  Kranke 
meist  bettlägerig  war.  Eine  von  Geh.-Rath  Schnitze  im  Juni  vorgenommene 
Untersuchung  ergab  ausser  weiten,  etwas  träge  reagirenden  Pupillen  und 
deutlicher  Ataxie  des  rechten  Armes  keine  objectiven  Symptome,  speciell  war 
eine  Stauungspapille  nicht  nachweisbar.  Es  bestanden  auch  damals  sehr  heftig^e 
Kopfschmerzen,  während  der  Schwindel  gegen  früher  sehr  zurückgetreten  war. 

Im  Juli  starke  Verschlimmerung  aller  früherer  Beschwerden,  dazu  un- 
willkürlicher Urinabgang.  Bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  war  die  Unter- 
suchung wegen  der  erheblichen  Benommenheit  der  Patientin  sehr  erschwert. 
Die  Lichtreaction  der  sehr  weiten  Pupillen  war  erhalten,  die  Augenbewe- 
gungen schienen  nach  den  Seiten  und  nach  unten  etwas  eingeschränkt. 
Deutliche  Paresen  und  Störungen  der  Sensibilität  schienen  nicht  zu  bestehen. 

Die  Obduction  ergab  eine  hühnereigrosse  Echinokokkencyste,  die  vor- 
wiegend in  der  linken  Kleinhirnhälfte  lag  und  auch  einen  Theil  des  Ober- 
wurms einnahm. 

Nach  dem  ganzen  Krankheits verlauf  und  bei  der  kurzen  Beobach- 
tungszeit war  die  Diagnose  überaus  schwierig.  Von  Allgemeinerschei- 
nangen  fand  sich  nur  Kopfschmerz,  zeitweiser  Schwindel  und  ganz 
zum  Schluss  Erbrechen  und  Benommenheit.  Herderscheinungen,  ins- 
besondere solche,  die  für  Kleinhirnerkrankungen  charakteristisch  sind, 
statische  Ataxie,  fehlten,  so  dass  bei  dem  Fehlen  von  Stauungspapille 
schon  die  Frage,  um  was  es  sich  handelte,  um  einen  Tumor  oder 
nicht,  schwer  zu  beantworten  war. 

Herz-   und   Athmungsstörungen   bei  Kleinhirntumoren,    her- 
vorgerufen durch  Lagewechsel  des  Kopfes. 

In  drei  Fällen  von  Kleinhirntumor  liess  sich  durch  Lageverän- 
derung des  Kopfes  nicht  nur,  wie  bei  Geschwülsten  verschiedenster 
Localisation  so  häufig,  eine  Verschlimmerung  der  subjectiven  Beschwer- 
den, Kopfschmerz,  Schwindel  hervorrufen,  sondern  es  stellten  sich  ob- 
jective  Veränderungen  der  Herz-  und  Athmungsthätigkeit  ein,  die  für 
gewöhnlich  nicht  nachweisbar  waren. 

Beobachtung  2. 

Wallnnssgrosses  Sarkom  des  Oberwurms,  nahezu  frei  in  einer  Höhle 
mit  glatter  Wandung  eingebettet;  Pons  and  Medulla  etwas  flach  gedrückt 
Symptome:  Kopfschmerz,  Schwindel,  cerebellarer  Gang,  keine  Stauungs- 
papille. Hirnnerven  frei.  Bei  schnellem  Kopfbeugen  nach  vorne,  beim 
schnellen  Aufrichten  aus  der  Rückenlage  wird  die  Athmung  ungleichmässig, 
Andeutung  von  Cheyne-Stokes;  ferner  Irregularität  des  Pulses 
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und  erhebliche  Beschlennigang  desselben,  die  bald  schwindet;  ausserdem 
heftiger  Kopfschmerz  und  Schwindelgefühl. 

Beobachtung  3. 

Gliom  der  rechten  Kleinhirnhemisphäre.  S3'mptome:  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Gleichgewichtsstörung,  Pupillendifferenz,  keine  Stauungspapille, 
Abdncensparese  rechts  angedeutet.  Beim  Vorwärtsbengen  des  Kopfes  heftiger 
Nackenschmerz,  Erbrechen,  Ghe3'ne-Stokes'sches  Athroen,  Pals- 
verlangsamung. 

Beobachtung  4. 

Klinische  Diagnose:  Tamor  der  hinteren  Schädelgrube.  (Zu  Hause  plötz- 
licher Tod  beim  Verlassen  des  Bettes.)  Symptome:  Stirn-  und  Hinterhaupt- 
schmerzen,  Schwindel,  Ohnmächten,  Erbrechen,  taumelnder  Gang,  Stauungs- 
papille; zeitweise  Pulsbeschleunigung  anch  in  der  Ruhe. 

Bei  Beugung  des  Kopfes  nach  vorn  oder  hinten  stellt  sich  bisweilen 
neben  heftigem  Schwindelgefühl  Aussetzen  des  Pulses,  Erweiterung 
der  Pupillen,  unregelmässiges  Athmen  ein;  dabei  Gefühl  von  Trun- 
kenheit; einmal  wurden  auch  Zuckungen  beider  Mm.  pectorales  bei 
Kückwärtsbeugung  des  Kopfes  beobachtet.  In  keiner  der  drei  Beobachtungen 
Hessen  sich  durch  eine  bestimmte  Seitenlage,  wie  dies  Schmidt ^^) 
zuerst  bei  zwei  Kleinhirntumoren  beobachtete,  die  Zeichen  einer  intra- 
craniellen  Drucksteigerung  hervorrufen. 

Frühzeitiges  Auftreten  von  Anomalien  der  Herz-  und  Athmungs- 
thätigkeit  ist  erfahrungsgemäss  charakteristisch  für  Tumoren,  die  das 
verlängerte  Mark  direct  oder  durch  Compression  beeinflussen,  also  vor 
Allem  diagnostisch  wichtig  für  Geschwülste  der  MeduUa  oblongata 
selbst  und  des  IV.  Ventrikels.  Bei  Kleiuhirntumoren  werden  die  ge- 
nannten Erscheinungen  für  gewöhnlich  erst  in  den  Endstadien  beobachtet, 
und  Bernhardt^)  hat  den  bei  Cerebellargesch Wülsten  so  häufigen 
plötzlichen  Tod  auf  eine  durch  Compression  der  Medalla  verursachte 
Respirationslähmung  zurückgeführt. 

In  wie  weit  nun  die  bei  Lageveränderungen  des  Kopfes  entstehen- 
den Störungen  —  in  Fall  3  entstanden  sie  auch  bei  langsamem 
Aufrichten  aus  der  Rückenlage  —  auf  eine  directe  Compression  des 
Vagus  oder  der  medullären  Centren  zurückzuführen  sind,  dürfte  schwer 
zu  entscheiden  sein.  Jedenfalls  ist  auch  daran  zu  denken,  dass  bei 
Lagewechsel  durch  eventuelle  Verschiebung  des  drückenden  Tumors 
Störungen  in  der  Circulation  des  Blutes  und  der  Cerebrospinalflüssig- 
keit  entstehen  können,  die  ihrerseits  secundär  die  Centren  der  MeduUa 
oblongata  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Die  Prognose  scheint  in  der- 
artigen Fällen  besonders  ungünstig  hinsichtlich  der  Dauer  der  Er- 
krankung zu  sein,  da  in  den  vorliegenden  drei  Beobachtungen  der  Tod 
frühzeitig  und  plötzlich,  3,  6  bezw.  12  Wochen  nach  dem  ersten  Auf- 
treten cerebraler  Erscheinungen,  eintrat.    In  einem  Falle  bestand  eine 
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deutliche  Respirationsläbmung,  indem  ähnlich  wie  bei  einem  Kranken 
mit  Cerebellartumor  von  Jackson  und  Rüssel^)  das  Herz  bei  künst- 
licher Athmung  noch  über  eine  Stunde  fortschlug. 

In  wie  weit  das  frühzeitige  Auftreten  von  Störungen  der  geschil- 
derten Art  bei  künstlichen  Lageveränderungen  des  Kopfes  unter  Um- 
ständen diagnostisch  verwerthet  werden  kann,  vor  Allem  gegenüber 
Geschwülsten  des  Stirnhirns,  bleibt  noch  dahingestellt.  Jedenfalls  ist 
anzunehmen,  dass  eine  Fernwirkung  von  oberhalb  des  Tentoriums  ge- 
legenen Geschwülsten  auf  die  Medulla  nur  dann  zu  erwarten  ist,  wenn 
dieselben  bereits  eine  beträchtliche  Grösse  erreicht  und  dann  auch  zu 
anderweitigen  charakteristischen  Symptomen  geführt  haben.  In  erster 
Linie  wird  das  frühzeitige  Auftreten  von  Herz-  und  Athmungsstörungen 
für  einen  unterhalb  des  Tentoriums   gelegenen  Tumor   sprechen. 

VerhaltenderSehnen-  undHautreflexe  beiKleinhirntumoren. 
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Bauchreilexe 


Zahl  I 

der      Free. 
Fälle 


8 
4 


47 
23 

29 


12 


I     70 


11 


17 


Von  gewöhDÜcher  Stärke  > 

I 

Lebhaft,  aber  nicht  patho- ' 
logisch  gesteigert 

Abgeschwächt  —  fehlend  j 

ElDseitige  pathologische 

Steigerung 

I 

Eine  Abschwächung  des  Kniereflexes  fand  sich  verhältnissmässig 
häufig.  Ein  beiderseitiges  Fehlen  desselben  wurde  in  keinem  Falle 
beobachtet.  Einmal  liess  sich,  nachdem  anfangs  das  Kniephänomen 
nur  schwach  vorhanden  gewesen,  kurz  vor  dem  Tode  dasselbe  links 
nicht  mehr  auslösen.  Schon  die  makroskopische  Betrachtung  liess  in 
diesem  Falle  eine  Veränderung  der  Hinterstränge  erkennen.  An 
Marchipräparaten  traten  die  bekannten  charakteristischen  Degenerations- 
erscheinungen an  den  hinteren  Wurzeln  von  ihrem  Durchtritt  durch 
die  Pia  an,  sowie  in  den  Burdach'schen  Strängen  deutlich  zu  Tage. 
Im  Lendenmark  waren  auch  die  vorderen  Wurzeln  degeneriri  Die 
Ganglienzellen  erwiesen  sich  bei  NissTscher  Färbung  als  frei  von 
Veränderungen.*) 

*)  Siehe  diese  Zeitschrift  Bd.  21.  S.  296:  Fin  kein  bürg,  üeber  Rücken- 
marksverändeniugen  bei  Himdruck. 
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Beobachtung  5. 

Tumor  oerebelli  oder  Hydrooephalus  ohroniousP 

Allmählicher  Beginn  im  4.  Lebensjahr  mit  Gehstörung, 
Verschlechterung  des  Seh-  und  Sprachvermögens,  Zunahme 
desKopfamfangs  (56cm).  Objectiv:Stauungspapille, Sensibili- 
tätsstörung im  rechten  Trigeminusgebiet,  Parese  des  rechten 
unteren  Facialis,  bei  Lumbalpunction  Druck  von  320  mm. 

Obduction:  Sarkom  an  der  Basis  der  rechten  Eleinhirn- 
hemisphäre;  üjdrocephalus  internus. 

Der  4j&]irige,  hereditär  nicht  belastete  B.  H.  hat  sich  his  zu  seinem 
dritten  Lebensjahr  körperlich  and  geistig  normal  entwickelt  Seit  an- 
nähernd 7  Monaten  vor  der  am  11.  Juni  1901  erfolgten  Aninahme  in  die 
Bonner  medicinische  Klinik  haben  die  Eltern  bemerkt,  dass  der  Gang  des 
Kindes  schlechter  wurde  and  das  Seh-  and  Sprachvermögen  nachliess.  In 
der  letzten  Zeit  wurde  das  Gehen  ganz  nnmöglich  und  es  stellte  sich  eine 
leichte  Benommenheit  ein. 

Die  Untersuchung  ergab  zunächst  einen  auffallend  grossen  Schädel  von 
56  cm  Umfang.  Die  Gegend  der  Fontanellen  bei  Druck  nachgiebig,  aber 
kein  Offensein  derselben.  Die  Auftreibung  des  Schädels  ist  nicht  gleich- 
massig,  vielmehr  springen  Stirn-Seitenwand  und  Hinterhauptsbein  halb- 
kugelig vor.  Am  Thorax  und  an  den  Extremitäten  die  Zeichen  früherer  Bhachitis. 

Weiterhin  fand  sich  beiderseits  in  Atrophie  übergegangene  Stauungspapille 
(Dr.  Hummelsheim),  Lichtstarre  der  Papillen,  Keratitis  des  rechten  Auges, 
erhebliche  Herabsetzung  der  tactilen  Sensibilität  im  ganzen  rechten  Trige- 
minusgebiet,  Parese  des  rechten  unteren  Facialisastes;  deutlicher  Spasmus 
in  den  Beinen  und  Fussclonns;  keine  Steigerung  der  Patellarreflexe;  leb- 
hafte Dorsalflexion  sämmtlicher  Zehen.  Keine  Störungen  der  Sensibilität. 
Gehen  and  Stehen  war  nicht  möglich.  Innere  Organe  ohne  Besonderheiten. 
Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.     Puls  regelmässig. 

Im  weiteren  Verlauf  des  Leidens  nahm  die  Benommenheit  stetig  zu, 
so  dass  der  Kranke  mit  halbgeschlossenen  Augen  theilnahmlos  im  Bett 
lag.  Eine  am  12.  6.  Ol  vorgenommene  Lumbalpunction  entleerte  bei 
320  mm  Druck  annähernd  30  ccm  klare  Flüssigkeit.  Mikroskopissh  ein- 
zelne Leukocyten,  keine  Bacterien.    Am  14.  ö.  Ol  Exitns. 

Innerhalb  eines  Zeitraums  von  ^/^  Jahr  hatten  sich  also  bei  einem 
bis  dahin  normal  entwickelten  Kinde,  das  an  Ehachitis  gelitten,  Abnahme 
der  geistigen  Functionen,  taumelnder  Gang  und  Sehschwäche  in  progressiver 
Weise  eingestellt.  Die  objective  Untersuchung  ergab  einen  aussergewöhn- 
lich  grossen  Schädel,  beiderseitige  Stauungspapille  in  Atrophie  übergehend, 
Störungen  im  rechten  Trigeminus  und  Facialis,  Spasmen,  Unfähigkeit  zu 
gehen  und  stehen  bei  nicht  deutlichen  Paresen. 

Die  Diagnose  schwankte  zwischen  Tumor  cerebri  bezw.  cerebelli  cum 
hydrocephalo  und  erworbenem  Hydrocephalus  resp.  Meningitis  serosa. 

Da  der  Knabe  sich  nach  den  Angaben  der  Eltern  in  den  ersten 
Lebensjahren  ganz  normal  entwickelt  hatte  und  erst  in  den  letzten  Mo- 
naten die  geschilderten  Veränderungen  aufgetreten  waren,  konnte  ein  an- 
geborener Hydrocephalus  wohl  nicht  vorliegen.    Dass  vielleicht  ein  geringer 
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Grad  resp.  eine  Disposition  vorhanden  gewesen,  war  natürlich  nicht  ohne 
Weiteres  von  der  Hand  zu  weisen.  Der  grosse  nnd  auffallend  verbildete 
Schädel  Hess  sich  sicher  zum  Theil  auf  die  Rhachitis  zurückführen,  derrai 
nachweisbare  Residuen  der  Kranke  an  sich  trug.  Doch  waren  die  Grössen- 
Verhältnisse  derart,  das  man  berechtigt  war,  auch  an  eine  nachträgliche 
erhebliche  Dehnung  des  schon  geschlossenen  kindlichen  Schädels  durch 
Hydrocephalus  zu  denken.  Ob  eine  Meningitis  vorhergegangen,  Hess  sich 
nicht  feststellen.  Die  immerhin  rasche  Entwicklung  des  Leidens,  der 
schnelle  Eintritt  der  Amaurose,  die  Spasmen,  auch  die  Gleichgewichtsstö- 
rung, sowie  die  Erscheinungen  seitens  einzelner  basaler  Himnerven  waren 
Symptome,  die  sich  mit  der  Annahme  eines  erworbenen  Hydrocephalns 
durchaus  vertrugen.  Andererseits  musste  wegen  der  bereits  frühzeitig:  aaf- 
getretenen  Gleichgewichtsstörung,  sowie  der  schnellen  Erblindung  aach  an 
einen  Kleinhirntumor  gedacht  werden,  der  dann  wegen  der  recbtsseitig^en 
Facialis-  und  Trigeminussymptome  mehr  rechts  gelegen  sein  konnte.  Auf- 
fallend war  dann  immerhin,  dass  Erbrechen  niemals  aufgetreten  und  auch 
Schwindel  und  Kopfschmerz,  soweit  sich  dies  bei  einem  kleinen  Kinde  her- 
ausbekommen lässt,  nicht  stärker  hervorgetreten  waren.  Dass  die  Rnie- 
phänomene  vorhanden  waren,  Hess  sich  differentialdiagnostisch  nicht  gegen 
einen  Tumor  des  Cerebellum  verwerthen,  da  entgegen  der  Anschanung 
von  Schmidt^ ^)  nach  der  neuesten  gründlichen  Arbeit  von  B a 1 1 e n  und 
Collier  ^^)  der  Verlust  des  Kniephänomens  auf  eine  durch  den  gesteigerten 
Hirndruck  verursachte  Zerrung  der  hinteren  Wurzeln   zurückgeführt   wird. 

Also  sowohl  ein  primärer  Hydrocephalus  als  auch  ein  Kleinhimtamor 
mit  Hydrocephalus  konnten  dem  geschilderten  Symptomencomplex  zu  Grunde 
liegen.     Die  erstere  Annahme  erschien  aber  wahrscheinlicher. 

Die  Autopsie  ergab  nun  ein  überwalinnssgrosses  Sarkom  an  der  Basis 
der  rechten  Kleinhirnhemisphäre  gelegen  und  mit  der  Dura  fest  verwachsen. 
Daneben  bestand  ein  sehr  beträchtlicher  Hydrocephalus  internus. 

üeberblickt  man  die  vorstehenden  Erwägungen,  so  fragt  es  sich, 
ob  der  für  Kleinhirntumoren  charakteristischen  Herderscheinung,  der 
cerebellaren  Ataxie,  genügende  Wichtigkeit  beigelegt  worden  ist. 
Anamnestisch  trat  die  Gehstörung  bereits  im  Beginn  der  Erkrankung 
und  zu  einer  Zeit  auf,  da  eine  Benommenheit  oder  Sehstorungen 
stärkeren  Grades  noch  nicht  bestanden.  Wenn  auch  Unbeholfenheit 
im  Gehen  und  allgemeine  Schwäche  bei  Meningitis  serosa  ein  nicht 
seltenes  Symptom  bilden,  so  tritt  es  doch  im  Beginn  nicht  in  den  Vorder- 
grund, und  eine  erhebliche  Gleichgewichtsstörung  bildet  wohl  kaum  die 
erste  die  Aufmerksamkeit  der  Eltern  erregende  Krankheitserscheinung, 
wie  dies  in  der  vorstehenden  Beobachtung  der  Fall  gewesen  ist 

Beobachtung  6. 

Tumor  cerebelli  oder  Sclerosis  multiplex? 

Beginn  mit  Augenbeschwerden,  taumelndem  Gang, 
Schwindel,  Nacken-Hinterhauptschmerzen,  Schwächegefübl 
im  rechten  Bein. 
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Objectiv:  Geringer  Nystagmus;  Absch wächung  des  linken 
Cornealreflexes,  lebhafte  Sehnenreflexe,  Romberg;  keine 
Stauungspapille. 

Nach   4  Jahren   typisches   Bild   der   multiplen  Sklerose. 

Das  19  jährige  Dienstmädchen  L.  N.  war  bis  auf  eine  Masernerkran- 
kung stets  gesund;  keine  hereditäre  Belastung.  Im  Juni  1897  blieben  die 
Menses  fort.  Zu  derselben  Zeit  Augenbeschwerden,  starke  Lichtscheu  und 
vorübergehend  Abnahme  der  Sehschärfe.  Herbst  97  stellte  sich  eine  Un- 
sicherheit des  Ganges  ein.  Patientin  taumelte,  „wie  wenn  sie  betrunken 
gewesen  wäre^.  Gleichzeitig  geringe  Schluckbeschwerden.  Weihnachten  97 
traten  Nacken-  und  Hinterhauptschmerzen  auf,  sowie  häufiges  Seh windelgefUhl. 
Weiterhin  geringe  Schwäche  im  rechten  Fuss,  Kleben  der  Fussspitze  am 
Boden,  Gefühl  von  Eingeschlafensein  der  Füsse;  auch  schnellere  Ermüdbar- 
keit beim  Sprechen  bemerkt.  Im  Februar  98  Bandwurmkur  mit  Erfolg. 
Danach  Zunahme  aller  Beschwerden. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  am  26.  Juni  1898  liess  sich  fest- 
stellen, dass  die  Gehirnnerven,  abgesehen  von  einer  geringen  und  auch  nicht 
stets  vorhandenen  Andeutung  von  Nystagmus  sowie  einer  Abschwächung 
des  linken  Cornealreflexes,  nichts  Krankhaftes  boten.  Speciell  bestanden 
keine  Veränderungen  des  Augenhintergrundes,  keine  PupiUenstörungen. 
Ebensowenig  bestanden  Störungen  der  Biotilität  oder  Sensibilität,  insbeson- 
dere keine  nachweisbare  Parese  im  rechten  Peroneusgebiet.  Die  Sehnen- 
reflexe waren  an  Armen  und  Beinen  lebhaft;  Patellarreflex  auch  von  der 
Tibia  auslösbar;  kein  Fusscionus.  Beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen 
starkes  Schwanken;  ebenso  beim  Gehen  ausgesprochenes  Taumeln,  wenn 
Patientin  nicht  ihre  Fttsse  mit  den  Augen  controllirt. 

Die  Organe  der  Brust-  und  Hauchhöhle  bieten  nichts  Abnormes.  Urin 
frei  von  Eiweiss  und  Zucker.     Puls  regelmässig,  nicht  verlangsamt. 

In  dem  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  trat  während  der  klinischen 
Beobachtung  keine  wesentliche  Aenderung  ein.  Die  Kopfschmerzen  in  der 
Hinterhauptgegend,  die  Gleichgewichtsstörung,  das  Schwindelgefühl  blieben 
bestehen.  Es  zeigte  sich  eine  Pupillendifferenz  1.  ^  r.  und  zeitweise  erheb- 
liche Beschleunigung  des  Pulses.    Niemals  Erbrechen;  keine  Benommenheit. 

Kurz  zusammen gefasst  hatten  sich  bei  einem  jungen  Mädchen, 
das  einmal  vorübergehend  an  einer  Ueberempfindlichkeit  gegen  Licht 
und  Sehschwäche  gelitten,  im  Verlaufe  weniger  Wochen  heftige  Kopf- 
und  Nackenschmerzen,  Gehstörungen  cerebellaren  Charakters  sowie 
Schwäche  und  Parästhesien  an  den  Unterextremitäten  eingestellt. 
Objectiv  findet  sich  neben  Steigerung  der  Sehnenreflexe  ein  ausge- 
.  sprochen  cerebellarer  Gang  und  weiterhin  Pupillen diflFerenz  und  ge- 
ringer Nystagmus. 

Angesichts  der  gesteigerten  Reflexe  und  der  charakteristischen 
Gehstörung  konnte  an  der  organischen  Natur  der  Erkrankung  nicht 
wohl  gezweifelt  werden.  Wegen  des  progressiven  Verlaufs  und  der 
Allgemeinerscheinungen,  Kopfschmerz,  Schwindel  im  Verein  mit  der 
erheblichen    Gleichgewichtsstörung    durfte    an    eine    Geschwulst    der 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.    Bd.  XXI.  29 
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hinteren  Schädelgrube  gedacht  werden.  Es  fehlten  dagegen  Erbrechen 
und  Stauungspapille,  Symptome,  die  erfahrungsgemäss  bei  Cerebellar- 
geschwülsten  sich  frühzeitig  auszubilden  pflegen.  An  und  f&r  sich 
konnte  aber  das  Fehlen  einer  Stauungspapille  nicht  gegen  einen  Tumor 
sprechen.  Auch  das  Stirnhirn  konnte  als  Sitz  des  Herdes  in  Betracht 
kommen;  doch  fehlten  auch  hier  charakteristische  Herdsymptome,  da 
weder  psychische  Erscheinungen  vorhanden  waren,  noch  auch  aphasi- 
sehe  Störungen  oder  Reiz-  bezw.  Lähmungssymptome  der  motorischen 
Sphäre.  Mit  der  Annahme  einer  atypischen  Sclerosis  multiplex,  die 
frühzeitig  mit  Seh-  und  später  mit  Gehstörungen  begonnen,  Hessen 
sich  die  meisten  Symptome,  vor  Allem  auch  die  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe gut  in  Einklang  bringen.  Da^^egen  sprach  aber,  dass  trotz  des 
offenbar  cerebralen  Sitzes  der  Affection  die  charakteristischen  bulbären 
Symptome  einer  multiplen  Sklerose,  Sprachstörung,  Nystagmus,  sowie 
auch  Tntentionstremor,  vermisst  wurden. 

Schliesslich  musste  vor  Allem  auch  an  einen  chronischen  Hydro- 
cephalus  gedacht  werden.  Die  Symptome:  Kopfschmerz,  Schwindel, 
gesteigerte  Reflexe  und  auch  ein  unsicherer  taumelnder  Gang,  werden 
bei  der  Hydrocephalie  beobachtet;  freilich  ist  die  Gleichgewichts- 
störung bei  letzterer  bei  Weitem  nicht  so  regelmässig  und  so  früh- 
zeitig wie  bei  den  Kleinhimtumoren. 

Bei  Abwägung  der  verschiedenen  Möglichkeiten  hatte  somit  die 
Annahme  einer  Klein himgeschwulst  die  grössere  Wahrscheinlichkeit 
für  sich. 

Der  weitere  Verlauf  der  Erkrankung  hat  nun  zu  Gunsten  einer 
Sclerosis  multiplex  entschieden.  Zunächst  Hessen  die  Kopfschmerzen 
nach  und  die  Gleichgewichtsstörung  ging  erheblich  zurück.  Bei  einer 
Untersuchung,  die  ich  im  März  1901  vornehmen  konnte,  fand  sich 
das  ausgesprochene  Bild  der  Sklerose:  Nystagmus,  Verlangsamung  der 
Sprache  mit  Andeutung  von  Scandiren,  im  rechten  Arm  geringer 
Intentionstremor,  gesteigerte  Reflexe,  geringere  Parese  im  linken  Pero- 
neusgebiet.  Das  Gedächtniss  der  Patientin  hatte  nachgelassen.  Der 
Gang  war  etwas  unsicher.  Am  Augenhintergmnd  keine  deutlichen 
Veränderungen. 

IL   Grosshlrntamoren. 

Operative  Eingriffe. 

Operirt  wurde  in  8  Fällen.  Fünfmal  wurde  trotz  Fehlens  sicherer 
Herdsymptome  vor  Allem  behufs  Erleichterung  der  Beschwerden  ope- 
rativ vorgegangen;  wie  erwartet,  kam  die  Geschwulst  nicht  zu  Gesicht. 
Gleichwohl  ist  in  2  Fällen  durch  die  Schädelresection  und  Spaltung 
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der  Dura  eine  moDatelange  erhebliche  Besserung  in  dem  Befinden  der 
Patienten  erzielt  worden.  In  zwei  weiteren  von  Geh.-Rath  Schnitze  ')  aus- 
fQhrlich  besprochenen  Beobachtungen  fanden  sich  die  Tumoren  ent- 
sprechend der  Diagnose  in  den  Centralwindungen  bezw.  im  rechten 
Stirnhirn,  letzterer  war  noch  dazu  gut  ausschälbar;  beide  Patienten 
erlagen  aber  den  Folgen  des  Eingriffs.  Bei  einem  weiteren  vor 
Kurzem  operirten  Patienten  wurde  der  Tumor  ebenfalls  in  der  Gegend 
der  Centralwindungen  gefunden.  Derselbe  war  aber  bereits  so  gross 
und  in  der  Tiefe  so  schwer  abgrenzbar,  dass  nur  Theile  entfernt 
werden  konnten. 


Verhalten  der  Sehnen-  und  Hautreflexe  bei  Grosshirntumoren. 

Genauere  auf  mehrfacher  Prüfung  beruhende  Notizen  lagen  über 
27  Fälle  vor.  Die  folgende  Tabelle  giebt  einen  Ueberblick.  Es  sind 
nur  die  Patellar-  und  Bauchreflexe  berücksichtigt  worden,  da  fär  die 
anderen  Keflexe  wegen  ihrer  Inconstanz  ein  Vergleich  zwecklos  sein 
dürfte. 

Grosshirntumoren  27. 


Patellarreflex 

Zahl  . 
der    1  Proc. 
Fälle 

1 
Zahl 
Bauchreflexe            '   der     Proc. 

.  Fälle 

Von  gewöhnlicher  Stärke 

Lebhaft,  aber  nicht  patho- 
logisch gesteigert 

Abgeschwächt  —  fehlend 

Einseitige  pathologische 
Steigerung 

7        25 
12        44 

1          3 

7     .    25 

1 

Von  gewöhnl.  Stärke 
Fehlend 

Einseitige  Abschwächung 
bezw.  Fehlen 

Lebhaft 

16 
5 

7 

59 
18 

25 

Wie  aus  der  Tabelle  ersichtlich  ist,  fanden  sich  annähernd  in  der 
Hälfte  der  Fälle  von  Grosshirntumoren  lebhafte,  aber  noch  nicht  pa- 
thologisch gesteigerte  Kniephänomene.  Einseitige  pathologische  Stei- 
gerung auf  der  dem  Himherd  gegenüberliegenden  Seite  Hess  sich  in 
V4  der  Fälle  nachweisen.  Es  bestand  also  eine  Aufhebung  der  corti- 
calen  Hemmung,  wie  dies  bereits  1874  Westphal^)  bei  einem  Tumor  be- 
schrieben, relativ  häufig.  Die  einseitige  Steigerung  ging  nicht  immer 
Hand  in  Hand  mit  einer  gleichseitigen  motorischen  Functionsstörung, 
sondern  fand  sich  auch  da,  wo  sonstige  Herdsymptome  auf  die  ent- 
gegengesetzte Hemisphäre  als  Sitz  der  Geschwulst  hinwiesen,  aber  die 

29* 
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Leitung  der  corticalen  Bewegungsimpulse  noch  nicht  geschädigt  war. 
Eine  dauernde  einseitige  Herabsetzung  des  Kniephänomens  auf  der  ge- 
lähmten Seite,  wie  sie  Sternberg ^)  mehrfach  beobachtet  und  als 
Wirkung  cerebraler  Hemmung  aufgefasst  hat,  hat  in  keinem  Falle 
vorgelegen.  Wohl  aber  fand  sich  einmal  eine  erhebliche  beiderseitige 
Abschwächung  bei  einem  Tumor  des  rechten  Stirnhirns  (bei  Schultze 
Fall  5).  Die  ausgesprochenen  Hirndrucksymptome  hatten  sich  auf- 
fallend rasch  in  6  Wochen  bis  zur  maximalen.  Höhe  entwickelt  Auf 
Grund  der  sich  mehr  und  mehr  häufenden  Befunde  von  Rückenmarks- 
Veränderungen  in  den  Hintersträngen  bei  Hirntumoren  (Hocfae'^K 
C.  Meyer ^2),  Dinkler^^j,  Kirchgässer^^)  u.  A.)  ist  die  Annahme 
gestattet,  dass  es  sich  auch  hier  um  derartige  höchst  wahrscheinlich 
vom  Him-Rückenmarksdruck  abhängige  Störungen  in  der  Function 
des  lumbalen  Refiexbogens  und  nicht  um  eine  Ck>mbination  einer 
echten  Tabes  dorsalis  mit  einem  Tumor  cerebri  gehandelt  hat  (Wel- 
lenberg^), Oppenheim  ^^)). 

Mehrfach  wurde  ein  erheblicher  Wechsel  in  dem  Verhalten  des 
Kniephänomens  beobachtet,  entsprechend  der  wechselnden  Intensität 
der  Hirndruck-  und  corticalen  Reizsymptome.    So  in  folgendem  Falle. 

Beobachtung  7. 

Anatom.  Befand:  Wallnossgrosses  Sarkom  im  linken  oberen  Scheitel- 
lappen, bis  in  die  motorische  Region  reichend,  zweiter  kleiner  Bindentamor 
in  der  oberen  Occipltalwindang. 

Acuter  Beginn  mit  rechtsseitigen  Krämpfen  am  15.  September  1898. 
Bei  der  Aufnahme  am  19.  Sept.  massige  Benommenheit,  trage  Papillen- 
reaction.  Parese  im  rechten  mittleren  Facialisast  and  rechter  Unterextre- 
mität  angedeatet.  Beflexe  der  oberen  Extremitäten  lebhaft,  Patellar- 
reflexe  beiderseits  schwach,  mit  Jendrassik  eben  aaslösbar.  Achilles 
nicht  deutlich  vorhanden. 

Am  21.  Sept.  Sensorinm  wesentlich  freier.  Patellarreflex  noch 
schwach,  aber  links  besser  wie  rechts  auslösbar. 

Am  23.  Sept.  In  der  Nacht  clonische  Zuckungan  im  rechten  Arm  und 
Bein.     Kniereflex  rechts  lebhaft,  links  von  gewöhnlicher  Stftrka 

Am  24.  Sept.  Starke  Kopfschmerzen,  Pulsverlangsamong,  Erbrechen. 
Patellarreflex  beiderseits  sehr  schwach. 

Am  28.  Sept.  Nach  Lumbal panction  Kniephänomen  rechts  lebhaft, 
links  normal. 

Während  somit  beim  Nachlassen  der  Hirndrucksymptome  die 
rechtsseitige  Steigerung  des  Kniephänomens  auf  einen  linksseitigen 
Himherd  hindeutete,  hat  das  acute  Einsetzen  der  cerebralen  Sym- 
ptome und  ein  stärkeres  Anwachsen  des  Hirndrucks  am  24.  Sept.  eine 
erhebliche  beiderseitige  Abschwächung  des  Kniephänomens  zur  Folge 
gehabt.     Sternberg')  spricht  in    solchen  Fällen   von   einer  Erregung 
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cerebraler  Hemmung.  Nach  den  oben  erwähnten  Befanden  an  den 
hinteren  Wurzeln  und  Strängen  dürfte  vor  Allem  an  das  mechanische 
Moment  einer  durch  plötzliche  Hirndrucksteigerung  verursachten 
Wurzelzerrung  zu  denken  sein.  Auffallend  ist  der  Gegensatz  zwischen 
den  lebhaften  Armrefiexen  und  der  Abschwächung  der  Patellarreflexe» 
wenn  man  bedenkt,  dass  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  anatomischen 
Befunden  die  hinteren  Wurzeln  bezw.  Stränge  des  Hals-,  oberen 
Brust-  und  Lendenmarks  ziemlich  gleich  stark  geschädigt  werden. 

Eine  weitere  Beobachtung,  die  später  ausführlich  besprochen  wird, 
war  durch  Folgendes  interessant  Im  Beginn  der  Erkrankung  bestand 
entsprechend  einem  Herd  in  der  rechten  Pedunkelg^end  eine  Parese 
der  linken  Extremitäten  mit  hochgradiger  Steigerung  der  Sehnenphä- 
nomene, deutlichem  Fussclonus  etc.  Nach  weiteren  10  Monaten  ergab 
sich  bei  der  zweiten  Aufnahme  neben  einer  beiderseitigen  Parese  der 
Beine,  die  linkerseits  spastisch  war,  eine  beiderseitige  erhebliche  Ab- 
schwächung der  Patellarreflexe,  daneben  aber  beiderseits  leb- 
hafte Dorsalflexion  der  Zehen. 

Man  kann  hier  annehmen,  dass  die  am  Schlüsse  des  Leidens  hoch- 
gradige Hirndrucksteigerung  mit  ihren  Folgeerscheinungen  das  Ueber- 
gewicht  erlangt  hat  gegenüber  der  anfanglichen  Reflexsteigerung  und 
auch  gegenüber  einer  Erkrankung  der  Pyramidenbahn,  für  welche  das 
Vorhandensein  des  sog.  Babinski'schen  Phänomens  sprach. 

Wie  weiterhin  aus  der  Tabelle  ersichtlich  ist,  war  das  doppel- 
oder  einseitige  Fehlen  des  Bauchrefiexes  bei  Grosshimtumoren  ein  sehr 
häufiger  und  bei  einseitiger  Abschwächung  auch  diagnostisch  wichtiger 
Befund.  Nach  den  Untersuchungen  von  Plaesterer^^)  und  Geigel*^) 
fehlt  der  Abdominalrefiex  bei  Männern  in  1  Proc,  bei  Frauen  in  7  Proc, 
so  dass  die  Fehlerquelle  eine  nur  geringe  ist,  zumal  einseitiges  Fehlen 
von  Geigel  in  keinem  Falle  gesehen  wurde.  Diagnostisch  werthvoU 
war  das  dauernde  rechtsseitige  Fehleu  des  Bauchrefiexes  in  einer  Be- 
obachtung, in  der  ausser  einer  Klopfempfindlichkeit  der  entgegenge- 
setzten linken  Scheitelgegend  alle  Herdsymptome  fehlten.  Es  fand 
sich  eine  Geschwulst  im  Mark  des  linken  Stirnhirns,  die  sich  in  das 
Vorderhorn  hinein  vorwölbte.  Auch  in  den  übrigen  Fällen  fand  sich 
die  Abschwächung  des  Bauchrefiexes  stets  auf  der  gekreuzten  Seite» 
wie  wir  es  bei  Hemiplegien  zu  sehen  gewohnt  sind.  Bemerkenswerth 
ist,  dass  in  sämmtlichen  Fällen,  in  denen  der  Abdominalrefiex  ganz 
oder  einseitig  fehlte,  der  Plantarrefiex  vorhanden  und  mehrfach  auch 
lebhaft  war.     Dorsalfiexion  der  Zehen  wurde  zweimal  gefunden. 
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Geschwülste  der  Ventrikel 

Beobachtung  8. 

Diabetes  inaipidua  bei  auBgedehnten  aarkomatöaeii  Wacherongen 
im  dritten  und  in  beiden  Seitenventrikeln. 

Beginn  im  15.  Lebensjahr  mit  Allgemeinbeschwerdeo. 
gesteigertem  Durst  und  Polyurie.  Weiterhin  Abnahme  des 
Sehvermögens  bis  zur  völligen  Erblindung.  Objectiv:  Allge- 
meine körperliche  Entwicklungshemmung,  doppelseitige 
Sehnervenatrophie,  Polyurie,  keine  Herderscheinungen. 

Nach  4^2J^^^^f?^^  Krankheitsdauer  Exitus.  Obductions- 
befund:  Sarkomatöse  Wucherung  vor  Allem  im  Bereich  des 
dritten  und  beider  Seitenventrikel. 


K\- 


•r<.u 


Der  18  jährige  Bäcker  S.  ans  Bonn  wurde  am  28.  April  1899  in  die 
medicinische  Klinik  anfgenommen.    Die  Matter  ist  an  Magenkrebs  gestorben: 

keine  hereditäre  Belastung. 
Patient  war  bis  zu  der  im 
Jahre  1896  einsetzenden 
Erkrankung  stets  gesnnd, 
aber  im  Ganzen  schwächlick 
^^^^  Vor  3  Jahren   zeigte 

}^'  \?     ^'NsK,  j:^ /\  ^^[3    ®1^^  zuerst  eine  leichte  Er- 

\\       JL^^    ^^^i^'^*'^^'^'*^!^  \     ^i     müdbarkeit     bei      körper- 

'  ^"'^^"^^  ^■^^-.r-^— .-^  T^       .*A      /     liehen  Anstrengungen.  Ap- 

petitlosigkeit. Abmageran?, 
vermehrte      Harnabsonde- 
mng,  vermehrtes  Durstge- 
fuhl.  Vor  2  Jahren  begann 
die   Sehschärfe    allmählich 
abzunehmen,     so    dass  er 
die  Arbeit  ganz  aufgeben 
mosste.    Im  weiteren  Ver- 
lauf völlige  Erblindung.     Kopfschmerz  soll  nie  bestanden  haben,  Erbrechen 
nur   selten  in  nüchternem  Zustand;   bisweilen   unwillkürlicher  Harnabgang 
tropfenweise;  keine  Abnahme  des  Gedächtnisses. 

Die  Untersuchung  ergiebt  zunächst,  dass  der  18jährige  Kranke  für 
sein  Alter  sehr  klein  und  dürftig  entwickelt  ist;  er  ist  stark  abgemagert 
und  zeigt  schwach  entwickelte  Mnsculatnr;  sein  Körpergewicht  betrjgt 
67^2  P^^-  ^i®  Genitalorgane  sind  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben. 
Der  Penis  ist  klein,  am  Mons  Veneris  geringer  Haarwuchs.  Im  linken 
Hodensack  findet  sich  ein  kaum  zweierbsengrosser  Hoden,  rechts  ist  nichts 
zu  fühlen.  Gute  Schädelbildnng,  Zähne  gut  gestellt;  keine  Drüsenschwel- 
lungen, keine  Zeichen  überstandener  Rhachitis.  Die  Organe  der  Brust- 
und  Bauchhöhle  bieten  nichts  Krankhaftes.  Die  Untersuchung  des  Nerven- 
systems ergiebt  ausser  doppelseitiger  Sehnervenatrophie  und  völliger  Anian- 


I 

Geschwulst 

Fig.  1. 
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rose  nichts  Abnormes.    Die  Sehnenreflexe  sind  vorhanden,  von  gewöhnlicher 
Stärke;  keine  Störangen  der  Psyche. 

Es  besteht  Polyurie;  die  ürinmenge  beträgt  4 — 5  Liter  pro  die.  Der 
von  Ei  weiss  nnd  Zacker  freie  Urin  hat  ein  specitisches  Gewicht  von  1003 
bis  1005.  Er  enthält  keine  abnormen  Bestandtheile.  Der  Puls  ist  regel- 
mässig, jedoch  von  wechselnder  Freqnenz,  68—100  Schläge  i.  d.  M. 

Während  einer  zweimonatlichen  Behandlung  trat  eine  wesentliche 
Aenderung  im  Krankheitsbild  nicht  ein.  Der  stets  muntere  Kranke  hatte 
keinerlei  subjective  Beschwerden;  kein  Kopfschmerz,  kein  Erbrechen.  Die 
tägliche  Menge  des  niedrig  gestellten  Urins  schwankte  zwischen  4—5  Liter, 
betrug  im  Maximum  ^^'.^^  niemals  weniger  als  3  Liter.  Das  Körpergewicht 
hielt  sich  auf  gleicher  Höhe.  Im  Juni  1899  wurde  Patient  aus  der  Klinik 
entlassen  und  in  der  Blindenanstalt  in  Düren  aufgenommen. 

Im  October  1900  kam  der  Kranke  in  das  Friedrich- Wilhelmstift  zu 
Bonn.  Nach  der  Mittheilung  meines  Freundes,  Dr.  Laspeyres,  der  den 
Patient  bis  zu  seinem 
Tode  beobachtete,  zeigte 
er  bis  1 4  Tage  ante  exitum 
ein  völlig  freies  Senso- 
rium;  auch  jetzt  keine 
Klagen  über  Kopfschmerz 
oder  Schwindel,  kein  Er- 
brechen, keine  Lähmungs- 
erscheinungen seitens  der 
Gehirnnerven  oder  Extre- 
mitäten. Es  bestand  hoch- 
gradige Polyurie.  ])[% 
Nahrungsaufnahme  war 
sehr  gering,  da  Patient 
sich  nur  von  Obst  und 
Brot    nährte  und  andere 

Nahrung  zurückwies. 
Ende    October   trat   unter   den    Erscheinungen   hochgradiger  Inanition   der 
Tod  ein. 

Die  Section  musste  sich  auf  die  Herausnahme  des  Gehirns  beschränken, 
das  nach  Härtung  in  Müller-Formol  in  Frontalschnitte  zerlegt  wurde. 
Bei  Betrachtung  der  Gehirnbasis  fiel  sofort  neben  einer  theilweise  kolben- 
förmigen Verdickung  der  auf  dem  Durchschnitt  grau  scheinenden  Nervi 
optici  eine  annähernd  taubeneigrosse,  den  interpedunculären  Raum  ausfäl- 
lende Vor  Wölbung  ins  Auge.  Die  Frontalschuitte  boten  ein  ungewöhnliches 
Bild:  Der  ganze  dritte  Ventrikel  ist  ausgefüllt  von  bröckeligen  zerfallenen 
Geschwulstmassen.  Der  nach  unten  vorgewölbte  Boden  des  Ventrikels  ist 
ebenfalls  in  der  Geschwulst  ganz  aufgegangen,  desgleichen  der  Gehirnan- 
hang nnd  das  Chiasma.  Auch  der  Balken  ist  zum  grossen  Theil  an  seiner 
unteren  Fläche  von  der  Geschwulst  ergriffen,  ebenso  die  Oberfläche  der  an- 
grenzenden Sehhügel.  Das  Gleiche  gilt  für  die  Zirbeldrüse,  die  hintere 
Commissur  und  das  Vierhügeldach.  Nach  vorne  hin  ist  der  Tumor  bis  in 
das  Balkeiiknie  und  die  Vorderhörner  der  Seitenventrikel  fortgewuchert, 
deren  Ependym  mit  warzenförmigen  Erhabenheiten  bedeckt  ist.  Von  der 
Spitze  des  linken  Vorderhorns  erstreckt  sich  ausserdem  ein  annähernd  V2  ^^ 


Geschwulst 


Fig. 
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langer  zapfenförmiger  Fortsatz  erweichten  Gewebes  in  die  Marksabstanz 
des  Gehirns  hinein. 

Schliesslich  ist  anch  das  Ependym  der  Hinter-  und  Unterhömer  mehr 
weniger  ausgedehnt,  von  warzenförmigen  Granulationen  bedeckt  Bemerkens- 
werth  istf  dass  sich  an  einzelnen  Stellen  zottige  Hervorragnngen  finden. 
die  rings  von  glattem  gesundem  Ventrikelependym  umgeben  sind,  so  dass 
ein  Fortwuchern  dorthin  von  den  stärker  ergriffenen  Partien  wenigstens 
bei  makroskopischer  Betrachtung  ausgeschlossen  erscheint  Der  IV.  Ventrikel 
ist  ganz  frei. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  von  Geschwulsttheilen  aus  dem 
ni.  Ventrikel,  der  Hypophysis,  soweit  sie  vorhanden,  der  Nervi  optici  und  der 
Ventrikelwandungen  sowie  der  angrenzenden  Gehimsubstan^  ergab  Folgen- 
des: Das  histologische  Bild  ist  ein  wechselndes,  je  nachdem  es  sich  um 
Theile  der  Geschwulst  selbst  oder  um  die  erwähnten  Granulationen  des 
Ventrikelependyms   handelt.     Erstere  bieten  ganz  das  Bild   eines   ge^s- 


GeschwulBt 
Fig  3. 

reichen  Rundzellensarkoms,  während  in  letzteren  die  zelligen  Elemente  mehr 
zurücktreten.  Das  Ependym  und  die  subependjm&re  Gliaschicht  ist  ganz 
aufgelöst  und  dringen  zahlreiche  mit  dichten  kleinen  Bundzellen  umlagerte 
GeAsse  verschieden  weit  in  die  Uarksubstanz  des  Gehirns  ein,  während  in 
den  peripheren  Schichten  die  Bundzellen  in  einer  Grundsubstanz  ohne  be- 
stimmte Structur  und  Anordnung  neben  zahlreichen  Spinnenzellen  eingelagert 
sind.  Gleichwohl  kann  auch  hier  über  den  vorwiegend  sarkomatösen  Cha- 
rakter der  Wucherungen  kein  Zweifel  sein. 

Weder  nach  dem  makroskopischen  noch  nach  dem  mikroskopischen 
Bilde  kann  man  sich  ein  bestimmtes  Urtheil  über  den  Ausgangsort 
des  Tumors  im  III.  Ventrikel  bilden.  Ob  die  Hypophysis  zuerst  er- 
krankt, lässt  sich  nicht  mit  Sicherheit  sagen,  da  nur  ein  geringer 
Theil  bei  der  Section  mit  herausgenommen  wurde  und  die  Geschwulst 
ebensogut  von  dem  Boden  des  III.  Ventrikels  auf  dieselbe  fortge- 
schritten sein  kann.    Bemerkenswerth  ist  an  dem  Fall  die  grosse  Aus* 


Beitrag  zur  Symptomatologie  und  Diagnostik  der  Gehirntumoren  etc.     455 

dehuung  entlang  den  Wandungen  der  Seitenventrikel  sowie  das  Vor- 
kommen isolirter  Granulationen  inmitten  normalen  Ependjms.  Der 
letztere  Befund  spricht  gegen  die  Annahme,  dass  es  sich  lediglich  um 
ein  oberflächliches  Weiterwuchern  der  Geschwulst  gehandelt  hat;  es 
scheint  ungezwungener  den  vorliegenden  Befund  in  der  Weise  zu  er- 
klären, dass  der  grosse  Tumor  im  III.  Ventrikel  mit  seinem  hämor- 
rhagisch erweichten  Centrum  der  primäre  Tumor  ist,  während  die 
mehr  oberflächlich  sitzenden  Geschwulstzotten  der  Seitenventrikel  auf 
Metastasenbildung  beruhen,  die  durch  den  Liquor  cerebrospinalis  be- 
wirkt ist.  Nach  Zerstörung  der  Columnae  fornicis  und  des  Septum 
pellucidum  war  ja  eine  freie  Verbindung  mit  den  Seitenventrikeln  ge- 
schaffen, so  dass  losgelöste  Geschwulsttheile  durch  den  Liquor  leicht 


Geschwulst 
Fig  4. 

ihren  Weg  bis  ins  Hinterhorn  finden  konnten.  Freilich  muss  man 
dabei  annehmen,  dass  etwa  durch  eine  Ependymerosion,  wie  man  sie 
bei  einem  starken  Hydrocephalus  internus,  der  hier  vorlag,  leicht  er- 
warten kann,  die  Entwicklung  von  Geschwulstkeimen  gefordert  resp. 
ermöglicht  wird.  In  einem  jüngst  von  E.  Meyer'^^)  publicirten  Fall 
fanden  sich  neben  einem  grossen  Sarkom  des  III.  Ventrikels  zwei 
kleine  Sarkome  im  IV.  Ventrikel,  die  der  Autor  ebenfalls  als  Meta- 
stasen auf  dem  Wege  des  Liquor  cerebrospinalis  entstanden  auffasst. 
Hier  lagen  die  anatomischen  Verhältnisse  insofern  einfacher,  als  die 
Geschwülste  der  subepeudymären  Ghaschicht  ganz  oberflächlich  und 
locker  aufsassen  und  nirgends  in  die  Gehirnsubstanz  eindrangen,  so 
dass  eine  Beziehung  zu  den  Blutgefässen  des  Ventrikelbodens  nicht 
bestand.  In  unserem  Falle  bestand  keine  scharfe  Abgrenzung  gegen 
die   angrenzende  Marksubstanz,    so    dass    die  Möglichkeit   einer  Meta- 
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stasenbilduDg  auf  dem  Wege  des  Blutes  oder  der  Lymphe  nicht  mit 
gleicher  Sicherheit  ausgeschaltet  werden  darf. 

Wenden  wir  uns  zur  Betrachtung  des  klinischen  Bildes,  so  hatte 
sich  bei  einem  in  der  Entwicklung  zurückgebliebenen  jungen  Menschen 
ausser  einem  echten  Diabetes  insipidus  allmählich  im  Laufe  von  3 
Jahren  eine  völlige  Amaurose  entwickelt.  Objectiv  war  nur  eine 
beiderseitige  Sehnervenatrophie  nachweisbar. 

Die  Vorgeschichte  des  Kranken  bot  keinerlei  ätiologische  Momente 
für  den  Diabetes  insipidus;  Erkältungen,  acute  Infectionskrankheiten, 
Kopftraumen,  psychische  Erregungen  hatten  nicht  eingewirkt;  Here- 
dität, functionelle  Neurosen  lagen  nicht  vor,  ebensowenig  acuter  oder 
chronischer  Alkoholismus.  Dagegen  wies  die  Opticusatrophie,  die  sieh 
zuerst  annähernd  1  Jahr  nach  dem  Auftreten  der  Polyurie  bemerkbar 
gemacht  hatte,  darauf  hin,  dass  ein  organisches  Gehirnleiden  vorliege, 
das  einen  symptomatischen  Diabetes  insipidus  hervorgerufen  haben 
konnte. 

Da  es  nicht  bekannt  war,  ob  im  Beginn  der  Sehnervenerkrankung 
eine  Stauungspapille  oder  etwa  hemianopische  Erscheinungen  vorge- 
legen, war  die  Beurtheilung  des  Falles  erschwert.  Gegen  eine  Tabes 
oder  Paralyse,  die  mit  OpticusaflFection  eingesetzt,  sprach  das  Fehlen 
sonstiger  spinaler,  cerebraler,  insbesondere  auch  psychischer  Symptome, 
die  nach  dreijährigem  Verlauf  gewiss  zu  erwarten  waren.  Auch  eine 
multiple  Sklerose  war  wegen  des  Mangels  aller  charakteristischen  Skle- 
roseerscheinungen nicht  wahrscheinlich.  Gegen  eine  Meningitis  gum- 
möser Natur,  die  vor  Allem  das  Chiasma  ergriffen  und  etwa  durch 
eine  Affection  des  Vagus  den  Diabetes  hervorgerufen,  sprach  einmal, 
dass  an  eine  directe  Infection  nicht  wohl  gedacht  werden  konnte  und 
Erscheinungen  hereditärer  Lues  nicht  vorhanden  waren,  andererseits 
auch  der  ganze  Verlauf  des  Leidens.  Somit  blieb  Tumor  übrig,  der 
sich  langsam  in  der  Chiasmagegend  entwickelt  und  von  der  Hypo- 
physis,  den  Meningen  oder  vom  Boden  des  III.  Ventrikels  seinen  Aus- 
gang genommen  haben  konnte.  Erfahrungsgemäss  wird  Polyurie  und 
Polydipsie  häufig  bei  Geschwülsten  dieser  Gegend  beobachtet.  Er- 
scheinungen eines  gesteigerten  Hirndrucks  hatten  stets  gefehlt,  so  dass 
es  wahrscheinlich  war,  dass  der  langsam  wachsende  Tumor  von  ge- 
ringer Ausdehnung  war. 

Der  anatomische  Befund  hat  diese  Annahme  insofern  bestätigt, 
als  wir  annehmen  dürfen,  dass  im  Beginn  der  Erkrankung  der  Tumor 
von  der  Hypophysis  oder  vom  Boden  des  HL  Ventrikels  aus  den  ge- 
schilderten Symptomencoraplex  hervorgerufen  hat.  Auffallend  bleibt 
es,  dass  trotz  der  erheblichen  Ausdehnung  der  Geschwulst  Allgemein- 
erscheinungen erst  kurz  vor  dem  Tode  aufgetreten  sind. 
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BemerkcDSwerth  ist  vor  Allem  auch  die  ausgesprochene  körper- 
liche Entwicklungsheramung,  die  in  der  ersten  Jugend  sich  nicht  be- 
merkbar gemacht  hatte.  Die  Vorgeschichte  bietet  keine  ursächlichen 
Anhaltspunkte,  weder  hinsichtlich  Syphilis  noch  Alkoholismus  der 
Eltern.  Der  Beginn  des  organischen  Gehiruleidens  reicht  ja  offenbar 
bis  in  die  Pubertätszeit  zurück,  so  dass  an  einen  ursächlichen  Zu- 
sammenhang gedacht  werden  könnte.  Andererseits  lässt  sich  aber 
auch  annehmen,  dass  die  allgemeine  Entwicklungshemmung  aus 
unbekannter  Ursache  auch  auf  die  Geschwulst  sich  erstreckt  und  somit 
ein  langsames  Wachsthum  derselben  bedingt  hat. 

Beobachtung  9. 
Tumor  des  IV.  Ventrikels  ohne  Herdsymptome. 

Im  Jahre  1893  nervöse  AUgeraeinerscheinungen  und 
Pupillendifferenz,  Besserung;  1896  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Gleichgewichtsstörung.  Objectiv:  Stauungspapille,  Pupillen- 
differenz, gesteigerte  Sehnenreflexe,  cerebellare  Ataxie, 
kurz  dauernde  Verwirrtheitszustände.  Keine  Herdsymptome. 
Plötzlicher  Tod. 

Obductionsbefund:  ßundzellensarkom  am  Boden  des 
IV.  Ventrikels. 

Die  29  jährige  Tagelöhnersfrau  E.  E.  wurde  am  21.  8.  1893  zum 
ersten  Mal  in  die  Bonner  medicinische  Klinik  aufgenommen.  Die  hereditär 
nicht  belastete  und  früher  stets  gesunde  Frau  klagte  seit  14  Tagen  über 
Kopfschmerz  in  der  Stirngegend,  Schwindelgefuhl,  Ohrensausen;  einmal  hat 
kurze  Zeit  Doppeltsehen  bestanden;  in  den  Beinen  geringes  Steifigkeitsge< 
fühl,  das  sich  nach  dem  Gehen  bessert.  Obstipation  und  Appetitlosigkeit 
bestehen  seit  ebenfalls  14  Tagen. 

Die  Untersuchung  der  schwächlich  gebauten  und  äusserst  dürftig  ge- 
nährten Kranken  ergab  ausser  einer  Pupillendifferenz  r.  >•  1.,  leichten  ny- 
stagmusartigen  Bewegungen  bei  seitlicher  Blickrichtung  und  leicht  gestei- 
gerten Sehnenreflexen  sowie  geringer  Abweichung  der  Zunge  nach  links 
nichts  Krankhaftes.     Romberg  nngedentet. 

Insbesondere  ist  der  Augenhintergrnnd  normal.  Die  Lichtreaction 
prompt.  Auch  an  den  inneren  Organen  nichts  Abnormes.  Urin  frei  von 
Eiweiss  und  Zucker. 

Im  Verlaufe  der  Behandlung  besserte  sich  bei  reichlicher  Ernährung 
das  Befinden  erheblich.  Bei  der  Entlassung  keine  Klagen  mehr  über 
Schwindel  und  Kopfschmerz.  Die  Erweiterung  der  rechten  Pupille 
bei  prompter  Lichtreaction  war  dauernd  nachweisbar,  ohne  dass  sich  eine 
äussere  Veranlassung  dafür  nachweisen  Hess. 

Nach  2^2  Jahren,  am  20.  März  1896,  erfolgte  die  Wiederaufnahme 
der  Patientin.  Seit  October  1895  hatten  sich  im  Anschlnss  an  eine  Ge- 
burt  die   früheren   Beschwerden   in    verstärktem   Maasse    eingestellt,    vor 
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Allem:  Schwindel  beim  Gehen  und  Stehen,  rechtsseitiger  Stimschmerz«  all- 
gemeine Körperschw&che. 

Objeetiv  liess  sich  auch  diesmal  bei  der  Anfnahme  ansser  einer  Pa- 
pillendifferenz  (r.  ^  1.),  lebhaften  Sehnenreflexen  an  Armen  und 
Beinen,  fehlendem  Bauch-  und  auffallend  schwachem  Patellarreflex 
nichts  Krankhaftes  feststellen.  Trotz  des  subjectiven  Schwindelgef&hls  keine 
ausgesprochene  Gehstörung,  auch  die  Stirngegend  war  beim  Beklopfen  nicht 
erheblich  empfindlich. 

Im  weiteren  Verlaufe  änderte  sich  das  Krankheitsbild.  Am  22.  Mai 
wurde  ein  Anfall  beobachtet:  Die  Kranke  machte  w&hrend  des  Mittags- 
schlafs laute  schnarchende  Inspirationen,  verdrehte  die  Augen,  zitterte  am 
ganzen  Körper.  Nachher  war  Patientin  längere  Zeit  verwirrt,  gab  falsche 
Antworten,  schien  sehr  ängstlich.  Im  Anschluss  an  diesen  Anfall  nahmen 
die  Kopfschmerzen  und  das  Schwindelgefühl  erheblich  zu,  so  dass  die 
Kranke  nur  bei  Horizontallage  frei  von  Beschwerden  war. 

Am  7.  Juni  wurde  beiderseitige  Stauungspapille  festgestellt;  auch 
zeigte  sich  jetzt  beim  Gehen  und  Stehen  ein  deutliches  Schwanken.  Am 
9.  Juni  ein  zweiter  dem  obigen  ähnlicher  Anfall  im  Wachen  ohne  Bewasst- 
seinsverlust.  Am  28.  Juni  plötzlicher  Tod,  nachdem  am  Abend  vorher  be- 
sonders heftige  Nackenschmerzen  aufgetreten  waren. 

Die  Obduction  ergab  ein  nahezu  rundliches  2  cm  langes  und  4  cm 
hohes  Bundzellensarkom  am  Boden  des  IV.  Ventrikels.  Spinalwärts  er- 
streckte sich  ein  gelblich  scheinender  cystenartiger  Fortsatz. 

Ueberblicken  wir  den  ganzen  Krankheits verlauf,  so  ist  es  ohne 
Weiteres  verständlich,  dass  bei  der  ersten  Aufnahme  im  Jahre  1895 
die  Diagnose  sich  wegen  des  Fehlens  objectiver  Symptome  auf  ein 
functionelles  Leiden  beschränken  musste. 

Auffallend  war  aber  schon  damals  die  andauernde  Pupillendiffe- 
renz, für  welche  eine  äussere  Ursache  nicht  nachweisbar  war.  Auch  bei 
der  zweiten  Aufnahme,  3  Jahre  später,  fehlten  anfangs  ausser  der  noch 
bestehenden  Pupillenungletchheit  objective  Symptome  einer  oi^anischen 
Erkrankung.  Erst  mit  dem  Einsetzen  von  Krampf-  und  Verwirrtheits- 
zuständen, dem  Auftreten  von  Stauungspapille  und  Gleichgewichts- 
störung gewann  die  ganze  Reihe  der  vorher  bestehenden  nervösen 
Allgemein ersch einungen  an  Bedeutung  für  die  Annahme  eines  schon 
längere  Zeit  bestehenden  und  sich  progressiv  entwickelnden  Gehirn- 
leidens. Wenn  man  die  Thatsache  berücksichtigte,  dass  der  ganze 
Symptomencomplex  der  nervösen  Allgemeinerscheinungen  bei  der  ersten 
Aufnahme  im  Wesentlichen  der  gleiche  gewesen  war  wie  bei  dem 
zweiten  Aufenthalt  in  der  Klinik,  dass  ferner  die  Ungleichheit  in  der 
Pupilleninnervation  bereits  mehrere  Jahre  vor  dem  Auftreten  schwerer 
cerebraler  Symptome  nachweisbar  gewesen,  so  gewann  die  Annahme 
an  Wahrscheinlichkeit,  dass  wir  bereits  im  Jahre  93  die  Erstlingser- 
scheinungen eines  organischen  Gehirnleidens  vor  uns  gehabt  hatten. 

Wegen  des   progressiven  Verlaufs   des  Leidens,   der  geschilderten 
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Allgemeinsyniptome  im  Verein  mit  der  Stauungspapille  musste  in  erster 
Linie  an  einen  Tumor  gedacht  werden.  Für  die  Annahme  von  Pachy- 
meningitis  fehlte  jede  Aetiologie.  Für  Abscess  fehlte  jeder  Anhalts- 
punkt, da  ein  Trauma  nicht  stattgefunden  uud  jede  sonstige  Eiterung 
im  Körper  fehlte.  Für  Tuberculose,  Lues  oder  gar  Carcinom  fand 
sich  kein  rechter  Anhaltspunkt;  also  wahrscheinlich  Sarkom  oder 
Gliom. 

Besonders  schwierig  war  die  Feststellung  des  Sitzes  der  Geschwulst. 
Die  zeitweise  vorhandenen  Nackenschmerzen  sowie  die  Gleichgewichts- 
störung in  der  letzten  Zeit  der  Krankheit,  das  ausgesprochene  Schwin- 
delgefahl  vom  Beginn  des  Leidens  an  Hessen  an  Kleinhirntumor  resp. 
an  eine  Geschwulst  der  hinteren  Schädelgrube  denken.  Andererseits 
war  zu  bedenken,  dass  der  Kopfschmerz  im  Beginn  und  weiteren 
Verlauf  der  Erkrankung  vorwiegend  in  der  rechten  Stirngegend  lo- 
calisirt  war,  dass  Erbrechen,  das  meist  ein  frühzeitiges  Symptom  von 
Tumoren  des  Kleinhirns  bildet,  gar  nicht  vorhanden  war.  Auch  das 
späte  Auftreten  der  Stauungspapille  schien  nach  den  bisherigen  Er- 
fahrungen in  gewissen  Grenzen  gegen  Kleinhimgeschwulst  zu  sprechen. 
Eine  Störung  des  Gleichgewichts  wird  schliesslich  bisweilen  auch  bei 
Stimhimtumoren  beobachtet,  und  der  Mangel  von  Herdsymptomen, 
speciell  beim  Sitz  im  rechten  Stirnhirn,  war  nicht  auffallend,  da  der 
Tumor  nicht  so  ausgedehnt  zu  sein  brauchte,  dass  er  die  motorischen 
Centren  reizte. 

Eine  einigermassen  sichere  Ortsbestimmung  schien  somit  nicht 
möglich. 

Bemerkenswerth  ist  an  dieser  Beobachtung  einmal  der  durch  eine 
lange  Remission  unterbrochene  Verlauf,  ferner  das  Fehlen  aller  für 
eine  Affection  der  MeduUa  oblongata  charakteristischen  Erscheinungen 
trotz  der  erheblichen  Ausdehnung  der  Geschwulst;  schliesslich  auch 
das  Wiedereinsetzen  aller  Erscheinungen  im  Anschluss  an  eine  Ent- 
bindung. Die  Casuistik  der  Tumoren  des  IV.  Ventrikels  ist  nicht 
arm  an  ähnlichen  Fällen,  in  denen  bulbäre  Erscheinungen  ganz  ver- 
misst  wurden  und  der  ganze  Symptomencomplex  einen  unbestimmten, 
mehr  functionellen  Charakter  trug.  Die  Krankheitssymptome  ent- 
sprachen bisweilen  so  wenig  dem  Bilde  eines  Hirntumors  überhaupt, 
dass  die  Diagnose  auf  Epilepsie  oder  Hysterie  gestellt  wurde.  So  be- 
stand in  einer  Beobachtung  Oppenheim's  ^^),  in  der  ein  Cysticercus 
im  IV.  Ventrikel  vorlag,  zwar  eine  Unsicherheit  des  Ganges,  aber  es 
spielten  so  viele  hysterische  Züge  hinein,  dass  das  Leiden  verkannt 
wurde.     Ueber  eine  ähnliche  Beobachtung  hat  Bruns'-^^)  berichtet. 

Für  die  auffallende  Thatsache,  dass  der  beträchtliche  Tumor  die 
Functionen  des   verlängerten  Marks   so   wenig   alterirt   hat,  lässt  sich 
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eine  befriedigende  Erklärung  schlecht  geben;  man  muss  eben  annehmen, 
dass  ein  langsames  Wachsthum  der  Geschwulst  den  so  bedeutungs- 
vollen Centren  am  Boden  des  IV.  Ventrikels  Zeit  gelassen  hat,  sich 
an  die  veränderten  Druck-  und  Circülationsverhältnisse  anzupassen. 

Beobachtung   10. 

Geschwulst  des  rechten  Orosshirnschenkels  mit  langdauemder 

Remission. 

Beginn  mit  Kopfschmerz,  Schwindel,  taumelndem  Gang, 
Erbrechen  und  Schwäche  im  linken  Mundfacialis. 

Objectiv:  Stauungspapille, Hemiplegia  alternanssuperior 
sinistra,  Benommenheit,  cerebellare  Ataxie. 

Zunehmende  Apathie,  Incontinentia  alvi  eturinae.  Nach 
3V2  Monaten  Besserung,  Zurücktreten  aller  Symptome, 
Schulbesuch  möglich.  Erst  nach  6  Monaten  Wiederkehr 
der  alten  Erscheinungen  und  Exitus  letalis. 

Obductionsbefund:  Cystisch  entartetes  ausgedehntes 
Gliom  im  III.  Ventrikel  und  in  der  rechten  Peduukel-  und 
Haubengegend. 

Der  8  jährige  Knabe  W.  N.  ans  Godesberg  wurde  am  30.  Juni  1899 
in  die  Bonner  medicinische  Klinik  aafgenommen.  Er  leidet  nach  Angaben 
der  Eltern  seit  Jahren  an  eitrigem  Aasfluss  ans  dem  rechten  Ohr,  der  sich 
nach  Erkältungen  verstärkt;  im  Uebrigen  ist  er  stets  gesund  gewesen;  he- 
reditäre Belastung  besteht  nicht. 

Die  jetzige  Erkrankung  begann  im  Februar  1899  damit,  dass  heftige 
Schmerzen  im  rechten  Hinterkopf  auftraten,  namentlich  bei  schnellen 
Kopfbewegungen.  Auch  fiel  auf,  dass  der  Mund  beim  Lachen  stets  nach 
rechts  verzogen  und  der  Kopf  meist  nach  links  gebeugt  gehalten  wurde. 
Im  Mai  traten  Schwindelanfälle  und  Doppelt  sehen  auf,  auch  schwankte 
und  taumelte  der  Knabe  beim  .Geben. 

In  den  letzten  14  Tagen  vor  der  Aufnahme  erhebliche  Zunahme  aller 
Beschwerden,  massige  Benommenheit,  mehrfach  Erbrechen  im  nüch- 
ternen Zustand,  Klagen  über  Schmerzen  in  der  Schulter  und  im  linken 
Arm  selbst  bei  Eubestellung,  schliesslich  Incontinentia  urinae  et  alvi. 

Die  Untersuchung  des  für  sein  Alter  gut  entwickelten  Knaben  ergab 
zunächst  einen  auffallend  grossen  Schädel  von  55  cm  Umfang  mit  gut  ge- 
schlossenen Fontanellen.  Der  Kopf  wird  meist  nach  links  geneigt  gehalten. 
Es  besteht  beiderseits  massige  Stauungspapille  (Dr.  Hummelsheim)  bei 
guter  Sehkraft;  die  rechte  Pupille  ist  weiter  als  die  linke;  prompte  Licht- 
reaction.  Weiterhin  findet  sich  eine  Parese  bezw.  Paralyse  aller  vom 
rechten  N.  oculomotorius  versorgten  äusseren  Augenmuskeln  mit  Ausnahme 
des  Levator  palpebrae  superioris.  ferner  Parese  des  rechten  Trochlearis  und 
rechten  Abducens;  links  ist  eine  Abducensparese  nur  angedeutet;  der  linke 
untere  Facialisast  ist  leicht  paretiscb,  auch  weicht  die  Zunge  etwas  nach 
links  ab.     Die  übrigen  Hirnnerven  sind  frei. 
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Von  Seiten  der  Extremitäten  besteht  eine  dentlicbe  Herabsetzung  der 
Kraft  im  linken  Arm  und  Bein.  Der  Patellarrellex  ist  links  stärker  wie 
rechts,  der  Radinsreflex  ist  links  deutlich  vorhanden,  rechts  fehlt  er;  links 
Fassclonus.  Bauchdeckenreflex  fehlt  Der  Gang  ist  nur  mit  Unterstützung 
möglich,  stark  taumelnd.  An  Armen  und  Beinen  keine  Ataxie.  Die  Sen- 
sibilität ist  allenthalben  intact 

Die  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle  bieten  bis  auf  eine  geringe 
Schallverktirzung  über  der  linken  Spitze  nichts  Krankhaftes;  keine  Drüsen- 
Schwellungen.  Der  Patient  zeigt  ein  schläfriges,  leicht  benommenes  Wesen. 
Urin  ist  frei  von  Eiweiss  und  Zucker;  kein  Fieber;  Puls  regelmässig. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  zeigte  sich  nun  zunächst  ein  er- 
hebliches Wachsen  der  Somnolenz;  es  stellte  sich  mehrmals  täglich  Erbrechen 
ein,  das  von  starken  Hinterkopfechmerzen  begleitet  war.  Auch  die  links- 
seitige Hemiparese  nahm  an  Stärke  zu;  es  entwickelte  sich  eine  massige 
Beugecontractur  im  linken  Ellbogen  und  Kniegelenk  sowie  eine  Oontractnr 
des  linken  Sternocleido,  so  das3  der  Kopf  dauernd  nach  links  geneigt  war. 
Auffallend  war  ferner  ein  häufiges  Rothwerden  und  Schwitzen,  das  sich  auf 
die  rechte  Gesichtshälfte  beschränkte,  sowie  ein  ausgesprochener  Dermo- 
graphismus am  ganzen  Körper.  Schliesslich  Hess  der  Kranke  Stuhl  und 
Urin  in  Folge  hochgradiger  Benommenheit  dauernd  unter  sich  gehen. 

In  diesem  Zustand  trat  eine  Aenderung  erst  nach  3' 2  Monaten,  um 
die  Mitte  des  October  ein.  Mit  der  langsam  weichenden  Apathie  wurde 
der  Patient  sauber,  bekundete  wieder  Interesse  an  seiner  Umgebung.  Die 
Spasmen  und  die  Parese  Hessen  an  Stärke  nach,  so  dass  der  Kranke  be- 
reits Ende  October  mit  Unterstützung  einige  Schritte  zu  gehen  vermochte. 
Bei  der  Entlassung  aus  der  Klinik  am  12.  November  1899  war  der  Gang 
noch  etwas  unsicher  und  leicht  taumelnd,  die  Sehnenreflexe  links  deutlich 
gesteigert,  links  geringer  Fnssclonus,  femer  die  Bewegungen  des  Aug- 
apfels nach  oben  und  unten  in  geringem  Grade  eingeschränkt.  Der  rechte 
äussere  Lidwinkel  wird  nicht  ganz  erreicht,  dabei  einige  nystagmusartige 
Zuckungen.  (Ueber  den  ophthalmoskopischen  Befand  finden  sich  in  der 
Krankengeschichte  keine  Angaben,  doch  war  nach  der  Angabe  von  Dr. 
Strassburger  die  Stauungspapille  erhebHch,  wenn  auch  nicht  ganz  zu- 
rückgegangen.) 

Zu  Hause  machte  die  Besserung  zunächst  weitere  Fortschritte,  so  dass 
der  Knabe  wieder  die  Schule  mit  Erfolg  besuchen  konnte.  Erst  Mitte 
Mai  1900  traten  die  früheren  Erscheinungen  von  Neuem  hervor  und  am 
28.  Juni  wurde  der  Kranke  der  Klinik  in  stark  benommenem  Zustand  zu- 
geführt 

Die  durch  die  Apathie  erschwerte  Untersuchung  ergab:  Verwaschen- 
sein beider  Papillen,  schwache  Lichtreaction  auf  beiden  Augen,  beiderseitige 
Ptosis  und,  soweit  prüfbar,  auch  beiderseits  Lähmung  der  vom  Oculomo- 
torius  versorgten  äusseren  Augenmuskeln;  Cornealreflex  kaum  angedeutet. 
Vollständige  Hnksseitige  Hemiparese;  geringe  Contractur  im  linken  Arm, 
Bein  und  Sternocleido.  Patellarreflexe  bds.  schwach,  Achilles  fehlend,  Plan- 
tarrefl.  lebhaft,  links  Dorsalflexion  der  grossen  Zehe,  Bauchreflexe  fehlend. 
Am  15.  Juli  Exitus  unter  zunehmender  Benommenheit. 

Die  Obduction  (Geh.-Rath  K ö s t e r)  ergab  nun  neben  starker  Erweiterung 
beider,  insbesondere  des  linken  Seitenventrikels  eine  ausgedehnte  Geschwulst. 
Zunächst   ist  der   III.  Ventrikel   durch  einen   höckerigen,   gallerartig   aus- 
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sehenden  Tamor  von  Taubeneigrösse  völlig  aii8g;efallt.  Der  rechte  Seh- 
hügel  ist  stark  zar  Seite  gedrängt  und,  wie  auf  Querschnitten  ersichtliche 
bis  über  die  Mittellinie  von  Geschwulstmassen  durchsetzt  Von  hier  er- 
streckt sich  ein  cystenartiger  Fortsatz  von  annähernd  Eirschengrosse,  der 
in  der  Höhe  der  vorderen  Zweihügel  die  Formatio  reticularis,  einen  Theil 
der  rechten  Schleifenschicht,  den  medialen  Theil  des  rechten  Pedunkel  and 
des  Pons  durchsetzt  Die  Vierhügel  sind  nach  links  herübergedrängt.  Der 
rothe  Kern  bezw.  die  Bindearme  sind,  soweit  sich  dies  makroskopisch  er- 
kennen lässt,  verschont  geblieben.    Mikroskopisch  fand  sich  ein  Gliom. 

Fassen  wir  den  Verlauf  kurz  zusammen,  so  ergiebt  sich,  dass 
bereits  im  Beginn  des  Leidens  neben  einer  Reihe  cerebraler  Allge- 
meinerscheinungen als  Herdsymptome  hervortreten:  linksseitige 
Parese  des  Facialis,  Störungen  des  Oleichgewichts,  zeitweise 
Schmerzen  in  der  linken  oberen  Extremität,  die  vielleicht  cen- 
traler Natur  sind.  In  der  Folge  zunehmende  Himdrucksymptome, 
beiderseitige  Stauungspapille,  Symptomencompiex  der  Hemiplegia  alter- 
naus  superior  sinistra,  daneben  auch  linksseitige  Trochlearis-  und  beider- 
seitige Abducensparese.  Nachdem  alle  Erscheinungen  fttr  mehrere 
Monate  völlig  zurückgegangen  sind,  treten  sie  in  verstärktem  Grade 
von  Neuem  hervor  bis  zu  dem  bald  darauf  eintretenden  Tode. 

Wegen  der  geschilderten  Allgemeinerscheinungen,  der  Stauungs- 
papille und  dem  progressiven  Verlauf  des  Leidens  musste  in  erster 
Linie  an  eine  Geschwulst  gedacht  werden.  Ein  Abscess  war  trotz  des 
früher  bestandenen  eitrigen  Ohrausflusses  wenig  wahrscheinlich,  da 
Fieber  nicht  vorhanden  und  eine  Druckschmerzhaftigkeit  des  Proc 
mastoideus  nicht  nachweisbar  war.  Für  die  Annahme  von  Pachy- 
meningitis  fehlte  jede  Ursache.  Somit  war  ein  Tumor  am  wahr- 
scheinlichsten und  zwar  Sarkom  oder  Gliom,  da  f&r  Lues  oder  gar 
Garcinom  jede  Grundlage  fehlte. 

Wo  war  der  Tumor  zu  suchen?  Wegen  der  linksseitigen  Hemi- 
parese  und  mehrseitigen  Oculomotoriuslähmung  musste  man  annehmen, 
dass  vor  Allem  der  rechte  Pedunkel  von  der  Geschwulst  betroffen  sei. 
Da  über  das  zeitliche  Auftreten  der  einzelnen  Lähmungserscheinungen 
nichts  bekannt  war,  stiess  eine  genauere  Ortsbestimmung  auf  Schwierig- 
keiten. Insbesondere  schien  der  Entscheid  nicht  möglieb,  ob  der 
Tumor  im  Himschenkel  selbst  gelegen  oder  ob  er  denselben  nur 
durch  Druck  von  den  centralen  Ganglien  oder  der  mittleren  Schädel- 
grube aus  afficire.  Da  sich  die  Lähmungserscheinungen  in  der 
ersten  Periode  ganz  auf  das  Gebiet  des  rechten  Grosshirnschenkels 
beschränkten  und  vor  Allem  der  linke  Oculomotorius  ganz  intact  war, 
konnte  bei  Annahme  des  Sitzes  im  Pedunkel  selbst  ein  verhältniss- 
mässig  nur  kleiner  Tumor  in  Betracht  kommen.    In  Anbetracht  der 
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erheblichen  Allgemeinerscheinungen,  die  bereits  im  Beginn  hervorge- 
treten,  hatte   aber  diese  Annahme  wenig  Wahrscheinlichkeit  fnr  sich. 

Was  nun  die  erhebliche  Gleichgewichtsstörung  betrifft,  die  sich 
frühzeitig  eingestellt  hatte,  so  musste  in  erster  Linie  an  eine  Fern- 
wirkung auf  das  Kleinhirn  gedacht  werden.  Zwar  ist  bei  tiefgreifenden 
Läsionen  im  Mittelhim,  bei  denen  der  rothe  Kern  der  Haube  nebst 
dem  angrenzenden  lateralen  Mark  zerstört  wird,  neben  der  Bewegungs- 
ataxie  gewöhnlich  auch  eine  cerebellare  Ataxie  beobachtet  worden 
(NothnageP^),  Barth ^^),  Kolisch^')).  Hier  fehlten  aber  die  sonsti- 
gen ErÄiheinungen  einer  Vierhügel-  bezw,  Haubenläsion,  vor  Allem 
Störungen  der  Sensibilität  und  Bewegungsataxie,  wenn  man  von  den 
Schmerzen  in  dem  später  paretischen  linken  Arm  absieht. 

Bei  Abwägung  der  verschiedenen  Möglichkeiten  erschien  es  am 
wahrscheinlichsten,  dass  ein  grösserer  central  gelegener  Tumor  vor- 
liege, der  auf  den  rechten  Pedunkel  einen  Druck  ausübe. 

Der  anatomische  Befund  steht  mit  einer  solchen  Annahme  nicht 
im  Widerspruch.  Man  kann  sich  vorstellen,  dass  ein  langsam 
wachsender  Tumor  des  III.  Ventrikels  (bezw.  des  rechten  Sehhügels) 
auf  den  rechten  Orosshimschenkel  einen  Druck  ausgeübt  und  somit 
neben  den  Erscheinungen  allgemeinen  Himdrucks  eine  gekreuzte  obere 
Lähmung  hervorgerufen  hai  Erst  beim  Schlussakt  des  Leidens  ist 
der  rechte  Pedunkel  und  die  rechte  Haubenregion  durch  die  vordrin- 
gende Geschwulst  in  directe  Mitleidenschaft  gezogen  worden. 

Von  besonderem  Interesse  ist  das  lange  und  ausgiebige 
Zurücktreten  aller  Symptome,  nachdem  die  Allgemeinerscheinun- 
gen bereits  einen  so  hohen  Grad  erreicht  hatten.  Dass  degenerative 
Vorgänge  im  Tumor  allein  einen  so  bedeutenden  Einfluss  auf  die 
Symptomatologie  gehabt,  erscheint  weniger  wahrscheinlich,  als  dass 
vielleicht  durch  Aenderung  in  der  Wachsthumsrichtung  der  Geschwulst 
Störungen  der  Communication  zwischen  den  Ventrikeln  und  insbeson- 
dere Verlegung  des  Aquaed.  Sylvii  durch  den  Tumor  des  III.  Ventrikels 
zeitweise  beseitigt  worden  sind,  so  dass  die  Circulation  des  Liquor 
wieder  freien  Spielraum  erhalten  hat  und  ein  Ausgleich  der  Druck- 
steigerung von  Neuem  stattfinden  konnte. 

Geschwülste  der  Schädelbasis. 

Beobachtung  11. 

Tumor  der  mittleren  Sohädelgrube  mit  frühzeitig  auftretenden 

psychischen  Erscheinungen. 

Beginn  mit  Kopfschmerz  in  der  Hinterhaupt-Nacken- 
gegend, Parese  des  rechten  Beines,  Ptosis  sin.,  Verwirrtheit. 

DentBche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.   XXI.  Bd,  30 


464  XXVII.  FiNKELNBÜRO 

Bei  der  Aufnahme:  Völlig  verwirrt,  complete  Paralyse 
des  linken  Oculomotorius,  Parese  des  rechten  Arms  and 
Beins,  Gleichgewichtsstörung.  Im  weiteren  Verlauf:  Nacken* 
Steifigkeit,  Temperatursteigerung,  Benommenheit,  Exitus 
letalis. 

Obductionsbefund:  Sarkom  im  interpeduncularen  Raum. 

Die  34jährige  Tagelöhnersfraa  B.  ans  Oberpleiss  wurde  am  15.  Juni 
1896  in  die  mediciuische  Klinik  aufgenommen.  Die  Kranke  soll  von  Ju- 
gend aaf  nervenschwach  gewesen  sein.  Ausser  einer  Lungenentzündung  im 
Jahre  1888  und  einem  Fall  auf  den  rechten  Arm  mit  anschliessender  kurzer 
Bewusstlosigkeit  ist  sie  stets  gesund  gewesen.  2  Frühgeburten  im  7. 
Monat.    Lues  wird  stricte  geleugnet.    Heredit&re  Belastung  besteht  nicht. 

Im  April  1896  zuerst  Klagen  über  Schmerzen  und  Schwäche  in  den 
Beinen,  im  Rücken  und  Nacken;  gleichzeitig  leichtes  Nachschleifen  des 
rechten  Beines  bemerkt.  Ende  Mai  plötzlich  auftretender  heftiger  Kopf- 
schmerz in  der  Hinterhaupt-Nackengegend,  bis  znr  Stirn  ausstrahlend.  An- 
fang Juni  erneuter  Anfall  von  Kopfschmerz  und  gleichzeitig  psychiche 
Veränderung:  Gedächtnissschwäche,  Verwirrtheitszustände.  Am  4.  Juni 
Hängen  des  linken  Augenlides  bemerkt. 

Bei  der  Aufnahme  am  15.  Juni  96  ist  Patientin  völlig  verwirrt;  sie 
verkennt  die  Personen  ihrer  Umgebung,  hält  den  Arzt  für  den  Pastor^ 
glaubt,  sie  sei  in  einem  Pfarrhause.  Kein  eigentlicher  Erregungszustand, 
vielmehr  theilnahmlos  nnd  apathisch.  Die  Untersuchung  der  schwächlich 
gebauten  Frau  ergiebt  zunächst  eine  complete  linnksseitige  Oculomo- 
toriuslähmung. Das  linke  Auge  steht  starr  nach  aussen.  Auf  dem 
rechten  Auge  sind  Bewegungen  nach  oben  und  unten  eingeschränkt 
Die  linke  Pupille  ist  weit  und  reagirt  nicht  auf  Lichteinfall  und  Accomo- 
dation,  die  rechte  prompt.  Augenhintergrund  frei  von  Veränderungen; 
gute  Sehschärfe.    Die  übrigen  Gehirnnerven  zeigen  nichts  Krankhaftes. 

Die  Kraft  des  rechten  Arms  und  Beines  ist  herabgesetzt  gegen  links. 
Keine  Ataxie.  Gehen  ohne  Unterstützung  nicht  möglich,  da  Patientin  so- 
fort ins  Taumeln  geräth.  Beim  Stehen  Fallen  nach  rechts.  Die 
Sehnenreflexe  sind  nicht  gesteigert,  die  Bauchreflexe  fehlen.  Keine  Sensibi- 
litätsstörungen.  Auffallend  ist  ein  starkes  Schwitzen  der  rechten  Gesichts- 
und Brusthälfte.  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle  ohne  Besonderheiten. 
Puls  regelmässig,  98  i.  M.  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zacker.  Im  wei- 
teren Verlaufe  der  Erkrankung  nahm  der  stnporöse  Zustand  erheblich  an 
Stärke  zu.  Am  17.  und  18.  Juni  traten  leichte  abendliche  Temperatur- 
steigerungen auf.  Am  19.  Juni  bestand  auch  rechts  eine  deutliche 
Ptosis.  Die  Bewegungen  des  rechten  Auges  schienen  nach  innen  ganz 
frei,  nach  aussen  und  oben  fehlend.  Vom  21.  Juni  an  stellten  sich  anfangs 
nur  Abends  Temperatursteigerungen,  Puls-  und  Hespirationsbeschleunigung 
ein,  ohne  dass  an  den  Lungen  oder  sonstigen  Organen  ein  sicherer  Befund 
erhoben  werden  konnte.  Am  24.  Juni  wurde  deutliche  Nackenstarre 
constatirt  (Geh.-Rath  Schnitze).  Der  Kopf  wird  andauernd  nach  hinten  ge- 
beugt gehalten;  vollständige  Apathie.  Am  25.  Juni  Temperatur  bis  auf 
40,0,  Puls  200,  Eespiration  44.  Ueber  den  Lungen  geringe  Easselge- 
rausche.     Vormittags  Exitus. 
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Die  Diagnose  war  nicht  leicht  Kurz  zusammengefasst:  im  Be- 
ginn Kopfschmerzen  in  der  Hinterbaupt-Nackengegend  und  Schwäche 
des  linken  Beins.  Weiterhin  schnell  einsetzende  psychische  Störungen, 
complete  linksseitige  und  partielle  rechtsseitige  Oculomotoriuslähmung 
neben  rechtsseitiger  unvollständiger  Hemiparese;  ausgesprochene 
G-leichgewichtsstörüng.  Schliesslich  schnell  zunehmende  Benom*- 
menheit,  rechtsseitige  Abducensparese,  Nackenstarre,  Temperatur- 
steigerungen ohne  nachweisbare  Grundlage.  Keine  Stauungspapille, 
kein  Erbrechen. 

Wegen  der  Kopfschmerzen  im  Hinterhaupt  und  Nacken,  der 
Nackenstarre,  und  wegen  der  abendlichen  Temperatursteigerungen 
musste  vor  Allem  an  eine  Leptomeningitis  tuberculosa  gedacht  werden. 
Mit  einer  solchen  liessen  sich  auch  die  auf  eine  Affection  der  basalen 
Hirnneryen  hinweisenden  Erscheinungen  sowie  die  Hemiparese  gut  in 
Einklang  bringen.  Andererseits  musste  es  auffallend  erscheinen,  dass 
trotz  des  erheblichen  basalen  Processes  Reizerscheinungen  fast  ganz 
fehlten  und  die  Nackenstarre  erst  so  spät  aufgetreten  war.  Auch 
fehlten  Haut-  und  Muskelhyperästhesien  sowie  sonstige  Anhaltspunkte 
für  einen  tuberculösen  Process  in  anderen  Organen,  speciell  in  den 
Lungen. 

An  Pachymeningitis  konnte  wegen  des  mangelnden  Potatoriums 
nicht  wohl  gedacht  werden.  Für  Lues  bot  sich  weder  anamnestisch 
noch  nach  dem  sonstigen  Körperbefund  ein  sicherer  Anhaltspunkt; 
auch  sprach  der  fortschreitende  Verlauf  trotz  Jodkaligebrauchs  gegen 
einen  specifischen  Charakter  des  Leidens.  Somit  kam  ausser  einer 
chronischen  tuberculösen  Meningitis  eigentlich  nur  eine  Geschwulst  in 
Betracht  Einmal  bestanden  erhebliche  Allgemeinerscheinungen,  die 
sich  progressiv  entwickelt  hatten,  weiterhin  lag  als  Herdsymptom  eine 
Hemiplegia  altemans  superior  sinistra  vor.  Wegen  der  vorwiegenden 
Hinterhauptsschmerzen,  der  Nackensteifigkeit  und  der  erheblichen 
Gleichgewichtsstörung  konnte  an  das  Kleinhirn  gedacht  werden.  Bei 
einem  Cerebellartumor  entwickelt  sich  aber  in  der  Regel  frühzeitig 
eine  Stauungspapille.  Eine  solche,  wie  auch  Schwindel  und  Erbrechen 
fehlten  in  dem  vorliegenden  Falle  ganz,  abgesehen  davon,  dass  die 
Hemiplegia  altemans  sich  meist  durch  einen  Sitz  im  Kleinhirn  durch 
Femwirkung  erklären  liess.  Also  Tumor,  der  vorwiegend  den  linken 
Pedunkel  bedrängte  und  auch  den  rechten  Oculomotorius  noch  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  hatte;  Gleichgewichtsstörung  als  Fernwirkung  auf 
das  Kleinhirn. 

Bei  der  Obduction  fand  sich  nun  entsprechend  der  letzteren  An- 
nahme ein  kirschgrosser  Tumor,  der' im  interpedunculären  Raum 
höckerig  hervortrat  und  hauptsächlich  den  linken  Pedunkel  und  linken 
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Oculomotorius  comprimirt  hatte.  Die  Geschwulst  ragte  ferner  in  der 
Gegend  der  hinteren  Commissur  in  den  III.  Ventrikel  hinein.  Weiter- 
hin fand  sich  eine  geringe  hjpostatische  Pneumonie.  Die  mikrosko- 
pische Untersuchung  ergab  ein  Sarkom. 

Bemerkenswerth  ist  somit  an  diesem  Falle  einmal  das  frühzeitige 
Auftreten  ausgesprochener  psychischer  Störungen,  femer  die  Nacken- 
starre, die  im  Verein  mit  den  Temperatursteigerungen  die  DiflFerential- 
diagnose  gegenüber  einer  Geschwulst  sehr  schwierig  machen  musste. 
Ein  so  vulgäres  Symptom  die  Nackensteifigkeit  auch  bei  Kleinhim- 
tumoren  bildet,  so  findet  es  sich  bei  Geschwülsten  der  mittleren 
Scbädelgrube  nur  selten  verzeichnet.  Auffallend  ist  ferner  die  erheb- 
liche Gleichgewichtsstörung,  die  bei  der  Kleinheit  der  Geschwulst  und 
dem  Mangel  stärkerer  Hirndrucksymptome  wohl  nicht  ohne  Weiteres 
als  Fernwirkung  auf  das  CJerebellum  aufgefasst  werden  darf.  Jeden- 
falls kann  man  auch  daran  denken,  dass  die  Geschwulst  vermöge  ihrer 
Lage  in  erster  Linie  auch  auf  das  Mittelhim  einen  directen  Druck 
ausübte,  so  dass  wie  bei  Vierhügelherden  eine  Einwirkung  auf  Binde- 
armkreuzung und  rothen  Kern  im  Sinne  von  Eisenlohr^^)  und  Starr-^) 
in  Frage  kommen  kann. 

Beobachtung  12. 

Meningitis   basilaris  syphilitica  nach  extragenitaler  Infeotion  bei 

einem  20jährigen  Manne. 

Acuter  Beginn  mit  Verwirrtheit,  Kopfschmerz,  Schwindel 
und  clonischen  Zuckungen  der  Extremitäten.  Objectiv: 
Massige  Benommenheit,  Parese  des  rechten  Arms  und  Beins, 
Parese  des  linken  M.  rectus  internus,  rechts  centrales  Skotom, 
Sensibilitätsstörung  im  rechten  Trigeminus,  Pulsverlang- 
samung.  Nach  specifischer  Behandlung  Heilung.  Nach 
1  Jahr  Verwirrtheitszustand  mit  cerebralen  Allgemeinsym- 
ptomen, die  nach  einer  Schmierkur  dauernd  geschwunden 
sind. 

Der  20jährig:e  Student  A.  aus  Portmnnd  wurde  am  20.  April  1899 
in  die  medicinische  Klinik  aufgenommen.  Er  ist  in  seiner  Jugend  mehrfach 
wegen  Nasenpolypen  operirt  worden  und  hat  schon  als  Kind  viel  mit  Herz- 
klopfen zu  thun  gehabt.  Als  er  im  Jahre  1896  wegen  Herzbeschwerden 
und  Schwindelanfällen  nach  körperlichen  Anstrengungen  ärztliche  Hülfe 
suchte,  wurde  ein  „Herzfehler"  constatirt  Keine  hereditäre  Belastung. 
Luetische  Infeotion  wird  mit  Bestimmtheit  abgelehnt;  zeitweiser  starker 
Potus. 

Am  19.  März  1899  wurde  der  Kranke,  nachdem  er  bereits  am  Abend 
vorher  starken  Blutandrang  zum  Kopf  verspürt  hatte,  in  der  Nacht  durch 
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zackende  Bewegungen  der  Extremitäten  geweckt.  Er  will  durch 
dieselben  aaf  die  rechte  Seite  geworfen  worden  sein  und  vergleicht  das 
<  empfundene)  Gefühl  mit  einem  elektrischen  Schlage.  Am  nächsten  Morgen 
Kopfdruck,  Schwindelgefdhl;  seinen  Freunden  fiel  sein  eigenthümliches 
reizbares  und  leicht  verwirrtes  Wesen  auf. 

Bei  der  am  20.  März  erfolgenden  Aufnahme  war  der  Kranke  leicht 
benommen.  Er  war  über  seine  Verhältnisse  gut  orientirt,  doch  erfolgten 
seine  Antworten  langsam;  auch  versprach  er  sich  häufig  und  zeigte  sich  bei 
der  körperlichen  Untersuchung  sehr  empfindlich  und  reizbar. 

Dieselbe  ergab  Folgendes.  Die  Gehirnnerven  sind  frei  von  Verände- 
rungen, nur  besteht  eine  auffallende  Verlangsamung  des  sonst  kräftigen 
und  bisweilen  nicht  ganz  regelmässigen  Pulses.  Prompte  Lichtreaction  der 
Pupillen.  Augenhintergrund  normal  (Dr.  Hnmmelsheim).  Der  Kranke 
will  ab  und  zu  Doppeltsehen  haben,  doch  lassen  sich  Doppelbilder  bei 
der  Prfifting  nicht  hervorrufen.  Die  grobe  Kraft  des  rechten  Armes  ist 
etwas  herabgesetzt;  Dynamometer  1.  100,  r.  70.  Normale  Haut-  und 
Sehnenreflexe. 

An  dem  nicht  vergrösserten  Herzen  fühlt  man  an  der  Herzspitze  ein 
leichtes  systolisches  Schwirren.  Doch  sind  die  Herztöne  rein.  Auffallend 
ist  endlich  eine  erhebliche  Hyperästhesie  gegen  Druck  und  Berührung  ein- 
mal in  der  ganzen  Herzgegend  und  weiterhin  auf  der  linken  Rückenhälfte 
dicht  neben  der  Wirbelsäule  etwa  2  fingerbreit  oberhalb  der  Scapula. 
Druck  auf  die  Wirbel  ist  nirgends  schmerzhaft.  Lungen  ohne  Befund, 
desgleichen  die  Abdominalorgane;  keine  Drüsenschwellungen;  Urin  frei  von 
Eiweiss  und  Zucker. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Erkrankung  nahm  die  Parese  des  rechten 
Armes  erheblich  zu,  auch  stellte  sich  eine  Schwäche  im  rechten  Bein 
ein  Bowie  Accomodationsparese  und  Schwäche  des  linken  Kectus  in- 
tern ns.  Weiterhin  Sensibilitätsstörungen  im  rechten  oberen  und  mitt- 
leren Trigeminusast  und  subjective  Gefühlsstörungen  in  der 
ganzen  rechten  Körperhälfte;  endlich  centrales  Skotom  auf  dem 
rechten  Auge  (Dr.  Hummelsheim). 

Eine  erst  jetzt  an  der  Unterlippe  gefundene  Narbe  unbekannter  Her- 
kunft wurde  von  specialistischer  Seite  als  auf  Syphilis  verdächtig  erklärt. 
Unter  specifischer  Behandlung  traten  in  der  Folge  alle  Erscheinungen  nach 
und  nach  zurück.  Am  29.  Mai  trat  ein  Krampfanfall,  anscheinend  ohne 
BewuBStseinsverlust,  aber  mit  nachfolgendem  Verwirrtheitszustände  auf. 
Anfang  Juli  war  die  Hemiparese  erheblich  zurückgegangen,  die  Accomoda- 
tionsparese und  Parese  des  linken  Rectus  internus  bestand  noch  fort;  bei 
1  Meter  Entfernung  Doppeltsehen.  Rechts  war  der  Coignnctivalreflex  noch 
herabgesetzt.  Pulsverlangsamung  nur  bei  Rückenlage.  Beim  Auftreten 
mit  dem  rechten  Fuss  Schmerzen  im  rechten  Hinterkopf. 

Bei  der  Entlassung  am  1.  August  1899  waren  Lähmungserscheinungen 
nicht  mehr  nachweisbar.  Es  bestand  nur  noch  eine  geringe  Störung  der 
Sensibilität  im  rechten  oberen  Trigeminusast. 

Im  Juni  1900  erkrankte  Patient  von  Neuem.  Während  Vorbereitungs- 
arbeiten für  ein  Examen  trat  ein  acuter  Verwirrtheitszustand  auf, 
während  dessen  der  Kranke  ans  dem  Fenster  zu  springen  und  sich  mit 
einer  Glasscherbe  die  Pulsadern  zu  öffnen  versuchte.  Bereits  am  folgenden 
Tage  legte  sich  die  Erregung.     Der  Kranke  hatte  nur  unklare  Erinnerung 
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von  dem  Vorfall,  mehrere  Tage  heftige  Kopfschmerzen,  Schwindelgefahl 
Unfähigkeit  zu  arheiten.  Ohjectiv  keine  Veränderungen  seitens  des  Central* 
nervensystems  nachweisbar.  Eine  nochmalige  Innnctlonsknr  brachte  Bes- 
serung, so  dass  Patient  das  Examen  Anfang  des  Jahres  1901  absolviren 
konnte.*) 

Fassen  wir  die  Krankheitsgeschicbte  kurz  zusammen,  so  batteu 
bei  einem  jungen  bis  dabin  gesunden  Manne  in  acuter  Weise  eine 
Reihe  cerebraler  Erscheinungen :  Kopfschmerz,  Krämpfe,  Schwindel,  Puls- 
verlangsamung,  psychische  Veränderungen,  eingesetzt;  als  Herdsymptome 
gesellten  sich  später  hinzu:  rechtsseitige  Parese  der  Extremitäten, 
Parese  des  Accomodationsmuskels  und  des  linken  M.  rectus  internus, 
Störungen  im  mittleren  und  oberen  rechten  Trigeminusast;  centrales 
Skotom  rechts. 

Rückgang  aller  Erscheinungen  unter  specifischer  Behandlung. 
Nach  ^/4  Jahren  acuter  Erregungszustand,  der  schnell  abklingt  mit 
Hinterlassung  von  cerebralen  Allgemeinerscheinungen,  die  einer  erneuten 
Inunctionskur  weichen. 

Die  Diagnose  war  namentlich  im  Beginn  des  Leidens  nicht  leicht. 
Wegen  des  anfangs  progressiven  Verlaufes  der  mit  einer  Krampf- 
attacke acut  einsetzenden  Erkrankung,  wegen  der  psychischen  Allge- 
meinerscheinungen, der  Pulsverlangsamung  konnte  in  erster  Linie  an 
eine  Neubildung  gedacht  werden.  Für  die  Annahme  einer  Lepto- 
meningitis  tuberculosa  fehlten  Anhaltspunkte,  da  Fieber  nicht  ror- 
handen  war  und  sonstige  tuberculöse  Processe,  speciell  in  den  Lungen, 
nicht  vorlagen.  Auch  für  eine  Pachymeningitis  fehlte  eine  sichere 
Aetiologie,  da  ein  stärkerer  Potus  bei  dem  jungen  Manne  nicht  bestand. 
Abscess  kam  nicht  in  Frage,  da  ein  Trauma  nicht  stattgefunden  und 
sonstige  Eiterung  im  Körper  nicht  vorhanden  war.  Also  Tumor  am 
wahrscheinlichsten. 

Die  Gruppirung  der  afficirten  basalen  Nerven  im  Verein  mit  einer 
Läsion  der  Pyramiden  bahn  sprach  nun  gegen  die  Annahme  eines  um- 
schriebenen basalen  Geschwulst.  Tumoren  des  Gehirnanhangs,  resp. 
von  der  Sella  turcica  selbst  oder  den  Meningen  ausgehend,  konnten 
nicht  wohl  in  Betracht  kommen,  da  hierbei  in  erster  Linie  erhebliche 
Sehstörungen  einen  gewöhnlichen  Befund  bilden,  während  hier  nur 
ein  rechtsseitiges  centrales  Skotom  bestand.  Durch  die  Annahme  eines 
oberhalb  der  Dura  gelegenen  Tumors  der  linken  mittleren  Schädel- 
grube, der  den  linken  Pedunkel  und  linken  Oculomotorius  dräckte, 
blieb   die  Störung   im  rechten  Trigeminus  und  rechten  Opticus  nnbe- 

*)  Die   letzten  Angaben    \rerdanke  ich  Herrn  Colinen  Dr.  Kirch gässer, 
der  den  Patienten  in  seiner  Wohnung  untersuchte. 
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rücksichtigt.  Hin  gegen  liessen  sich  durch  einen  ausgebreiteten  gum- 
mösen Process,  der  erfahrungsgemäss  in  oft  regelloser  Weise  einzehie 
Nerven  überspringt  und  verschont,  alle  Symptome  zwanglos  erklären. 
Es  Hess  sich  ferner  sehr  wohl  denken,  dass  durch  den  gummösen 
Process  oder  durch  arteriitische  Gefasserkrankung  eine  plötzliche 
Schädigung  der  Pyramidenbahn  entstanden  war,  die  anfangs  zu  Reiz-, 
später  zu  Lähmungserscheinungen  der  entgegengesetzten  Seite  gefQhrt 
hatte.  Centrales  Skotom  ist  ebenfalls  mehrfach  bei  fiasilarlues  als 
einziges  Opticusphänomen  beschrieben  worden,  so  von  Eisenlohr, 
Saenger  u.  A.  Die  Puls  verlangsamung  konnte  für  Ergriffensein  des 
N.  vagus  sprechen,  um  so  mehr,  als  sonstige  Zeichen  einer  erheblichen 
Hirndrucksteigerung,  die  für  gewöhnlich  dafQr  verantwortlich  gemacht 
wird,  hier  nicht  bestanden.  Für  einen  gummösen  Process  sprach  femer 
vor  Allem  die  erhebliche  Besserung  nach  Quecksilber  und  Jodkali, 
sowie  auch  der  spätere  Verlauf.  Das  Kommen  und  Oehen  vom  Sym- 
ptomen, die  schnell  vorübergehenden  Verwirrtheitszustände,  der  schwan- 
kende, durch  eine  specifische  Kur  jedesmal  beeinflussbare  Verlauf  ist 
eben  chrakteris tisch  für  Lues  des  Gehirns. 

Eigenartig  an  der  Beobachtung  ist  das  frühzeitige  Auftreten  so 
erheblicher  Gehimerscheinungen  bei  einem  so  jungen  Manne  bei 
vermuthlich  extragenitaler  Infection,  wenn  auch  der  Zeitpunkt  der 
letzteren  sich  nicht  bestimmen  lässt. 

Beobachtung  13. 

Tumor  in   der   Oegend   der   Sella  turcioa   mit  jahrelang   vorher- 
gehendem halbseitigen  KopfschmerE. 

Seit  annähernd  16  Jahren  linksseitiger  periodisch  auf- 
tretender Kopfschmerz.  Beginn  1893  mit  Abnahme  des  Seh- 
vermögens auf  dem  linken  Auge,  Schwindel,  Ohnmächten, 
Gedächtnissschwäche.  1894  reflectorische  Pupillen  starre 
Atrophie  des  linkenSehnerven.  Ophthalmoplegia  externa  sin., 
Parese  des  rechten  Abducens.  1896  Amaurosis  oculi  sin.; 
Hemianopsia  tempor.  oculi  dextri.  Ophthalmoplegia  ext.  sin. 
Hemiparesis  dextra.  1898  Protrusio  oculi  sin.  Hemiplegia 
dextra,  Sprachstörung  (?);  Exitus  letalis.  Eine  Obduction 
hat  nicht  stattgefunden. 

Der  36jährige  Lehrer  W.  B.  aus  Miehlen  wurde  am  26.  März  1896 
in  die  medicinische  Klinik  aufgenommen.  Er  ist  bis  zu  seinem  26.  Lebens- 
jahr stets  gesund  gewesen;  hereditäre  Belastung  besteht  nicht.  Keine  Lues, 
kein  Potos.  Seit  16  Jahren  leidet  er  an  chronischem  Magenkatarrh  und 
seit  annähernd  derselben  Zeit  an  Kopfschmerzen,  die  anfangs  in  Zwischen- 
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rftnmen  von  5 — 6  Tagen,  später  seltener  auftraten,  die  stets  in  der  linken 
Kopfhälfte  sitzen  nnd  meist  mehrere  Standen  anhalten.  Während  die- 
selben anfangs  ohne  Uebelkeit  und  Erbrechen  verliefen,  hat  aich  in  den 
letzten  Jahren  Beides  nach  heftigen  Anfällen  mehrfach  eingestellt. 

Im  Jahre  1893  bemerkte  der  Kranke  zaerst  eine  Abnahme  der  Seh- 
schärfe vorwiegend  des  linken  Anges,  and  im  Herbst  1893  traten  zuerst 
AnAUe  von  plötzlichem  Schwindel  nnd  Verdankelang  des  Bewnsstseins  ohne 
völligen  Verlast  aaf,  anfangs  alle  8 — 14  Tage  nnd  bisweilen  in  gehäafter 
Form.  Nachts  wird  der  Kranke  in  Folge  des  Schwindelgefühls  häafi^  ge- 
weckt. Seit  derselben  Zeit  Zanahme  des  halbseitigen  Kopfschmerzes,  Un- 
rahe,  Abnahme  des  Gedächtnisses.  Eine  specifische  Kar  in  Wiesbaden 
blieb  ohne  jeden  Einflass  auf  das  Befinden.  Seit  einem  halben  Jahre  ist 
Patient  auf  dem  linken  Ange  ganz  erblindet;  auf  dem  rechten  An^  bestand 
vor  2  Jahren  im  temporalen  Gesichtsfeld  noch  ein  geringer  Lichtschimmer, 
der  jetzt  ganz  geschwunden  ist.  Eine  am  1.  Juni  1894  in  der  Bonner 
Augenklinik  vorgenommene  Untersuchung  hatte  ergeben:  Links  reflectorische 
Pupillenstarre,  Ophthalmoplegia  externa,  Sehnervenatrophie,  starke  Herabsetz- 
ung der  Sehschärfe;  rechts  leichte  Abducensparese  bei  voller  Sehschärfe 
und  normalem  Augenhintergrund. 

Die  Untersuchung  des  blass  aussehenden  Kranken  ergab  zunächst  eine 
vollständige  Atrophie  des  linken  Sehnerven,  Amaurose  des 
linken  und  temporale  Hemianopsie  auf  dem  rechten  Auge,  links 
fehlende,  rechts  schwache  Lichtreaction.  Weiterhin  bestand  eine  Parese 
bezw.  Paralyse  sämmtlicher  äusseren  Augenmuskeln  links  sowie  eine  ge- 
ringe Parese  des  rechten  mittleren  und  unteren  Facialis  nnd  ge- 
ringes Abweichen  der  Zunge  nach  rechts.  An  den  übrigen  Gehirnnerven 
nichts  Abnormes.  Auch  sonst  fanden  sich  keinerlei  Störungen  der  MotüitJlt 
oder  Sensibilität;  Sehnen-  und  Hautreflexe  von  gewöhnlicher  Stärke;  keine 
psychischen  Störungen,  keine  Apathie,  nur  Klagen  tiber  Schmerzen  in  der 
linken  Kopfhälfte.  Innere  Organe  ohne  Besonderheiten.  Urin  frei  von 
Eiweiss  und  Zucker. 

Im  weiteren  Verlauf  nahmen  die  Anfälle  von  linksseitigem  Kopfschmerz 
an  Häufigkeit  und  Stärke  erheblich  zu,  traten  auch  Nachts  mit  Erbrechen 
verknüpft  auf.  Weiterhin  stellten  sich  Parästhesien  und  Parese  des 
rechten  Armes  und  Beines  ein  mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe;  in 
der  Folge  nahm  die  Hemiparese  einschliesslich  Facialis  nnd  Hypoglossus 
allmählich  zu;  auffallend  war  auch  eine  Schwerbesinnlichkeit  auf 
manche  Worte  bei  sonst  freiem  Sensorium.  Am  16.  Mai  1896  verliess 
der  Patient  die  Klinik  in  unverändertem  Zustand. 

Nach  einer  Mittheilung,  die  ich  Herrn  Collegen  Petschull  verdanke, 
ist  der  Kranke  im  Jahre  1898  gestorben.  Es  bestand  zum  Schlüsse  eine 
vollständige  rechtsseitige  Lähmung,  starke  Vortreibung  des  linken 
Augapfels  und  eine  erhebliche  Sprachstörung,  anscheinend  eine  moto- 
rische Aphasie.     Eine  Obduction  ist  nicht  gemacht  worden. 

Ueberblicken  wir  den  ganzen  Krankheitsverlauf,  so  haben  wir  zu- 
nächst eine  über  ein  Jahrzehnt  sich  hinziehende  Periode,  in  der  heftige 
st^ts  in  der  linken  Kopfhälfte  localisirte  Kopfschmerzen  in  unregel- 
mässigen Zeitabständen  auftreten,  die  sich  später  häufig  mit  Schwindel, 
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Uebelkeit  und  Erbrechen  verbinden.  Hierzu  gesellt  sich  Schritt  für 
Schritt  eine  auf  Atrophie  des  Sehnerven  beruhende  complete  links- 
seitige Amaurose  und  temporale  Hemianopsie  auf  dem 
rechten  Auge,  Paralyse  der  Augenmuskeln  links  und  rechts- 
seitige Hemiparese.  Zum  Schluss  Vortreibnng  des  linken  Aug- 
apfels und  Sprachstörung,  anscheinend  motorische  Aphasie. 

Die  Diagnose  war  in  diesem  Falle  nicht  leicht.  An  eine  mit 
Opticusatrophie  einsetzende  Tabes  bezw.  Paralyse  konnte  nicht  wohl 
gedacht  werden,  da  auch  nach  längerem  Bestehen  des  Leidens  spinale 
Symptome  und  psychische  Veränderungen  ganz  fehlten.  Für  einen 
unscheinbaren,  langsam  verlaufenden  eitrigen  Process  an  der  Basis, 
sowie  für  eine  Caries  der  Schädelbasis  fehlte  jede  Grundlage;  das 
Gleiche  galt  für  eine  Pachymeningitis.  Gegen  gummöse  Processe 
sprach  einmal  das  Fehlen  aller  Anhaltspunkte  in  der  Anamnese  und 
dem  sonstigen  Körperbefund,  dann  war  auch  das  Leiden  trotz  speci- 
fischer  Therapie  weiter  fortgeschritten. 

Also  Tumor  am  wahrscheinlichsten.  Für  die  Ortsbestimmung 
war  eine  Anzahl  von  Herdsymptomen  und  die  zeitliche  Reihenfolge 
ihres  Auftretens  maassgebend.  Der  Tumor  musste  so  gelegen  sein, 
dass  er  den  linken  Nervus  opticus,  den  linken  Tractus,  die 
linksseitigen  Augenmuskelnerven  und  die  linke  Pyramiden- 
bahn afficiren  konnte.  Es  war  somit  anzunehmen,  dass  er  vorwiegend 
in  der  mittleren  Schädelgrube  seinen  Sitz  habe  und  zwar  vorwiegend 
links  von  der  Medianlinie.  Bei  Tumoren  der  Hypophysis,  sowie  bei 
solchen  im  Bereiche  und  Umkreis  der  Sella  turcica  ist  in  seltenen 
Fällen,  so  von  Anderson,  die  Combination  von  einseitiger  Amau- 
rose mit  temporaler  Hemianopsie  des  anderen  Auges  be- 
obachtet worden;  auch  kommt  es  bei  Hypophysistumor  vor,  dass  die 
wachsende  Geschwulst  auf  den  einen  Pedunkel  vorwiegend  drückt,  in 
der  Regel  tritt  bei  derartigen  Geschwülsten  eine  gleichmässige  Be- 
theiligung beider  Optici  und  bei  weiterer  Ausdehnung  auch  der  beider- 
seitigen Augennerven  zu  Tage.  Dagegen  erscheint  nach  der  ganzen 
Entwicklung  der  einzelnen  Symptome  die  Annahme  wahrscheinlicher, 
dass  die  Geschwulst  von  den  seitlichen  Theilen  der  Sella  turcica  oder 
deren  Meningen  ausgehend  vorwiegend  nach  links  sich  ausgedehnt 
und  so  zunächst  den  linken  N.  opticus  und  linken  Tractus,  dann  auch 
die  Augenmuskelnerven  und  schliesslich  auch  den  linken  Pedunkel  in 
Mitleidenschaft  ziehen  konnte.  Das  Fehlen  von  Trigeminuserscheinun- 
gen  zu  einer  Zeit,  da  die  genannten  Symptome  bereits  ausgesprochen  her- 
vortraten, macht  es  jedenfalls  höchst  unwahrscheinlich,  dass  ein  Tumor 
von  der  linken  mittleren  Schädelgrube  oder  von  der  vorderen 
Fläche  des  Os  petrosuin  seinen  Ausgang  genommen. 
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Trotz  des  Fehlens  eines  genaueren  Befundes  ante  exitum  und 
einer  Obduetion  erscheint  der  Fall  von  einigem  Interesse  wegen  der 
langen  Vorläuferperiode  linksseitiger  Kopfschmerzen  hemicranischen 
Charakters.  Dass  es  sich  um  eine  sehr  langsam  wachsende  Geschwulst, 
etwa  ein  Spindelzellensarkom  gehandelt  haben  mag,  erscheint  ange- 
sichts des  5jährigen  Verlaufs  nach  dem  ersten  Auftreten  ernster 
cerebraler  Symptome  wohl  gesichert.  Es  fragt  sich  nur,  ob  wir  die 
langjährigen  halbseitigen  Kopfschmerzen  als  Erstlingserscheinungen 
der  Geschwulst  auffassen  dürfen.  In  der  Literatur  sind  ähnliche  Be- 
obachtungen mehrfach  erwähnt.  So  beobachtete  Oppenheim^®)  bei 
einer  Frau,  die  seit  zehn  Jahren  an  heftigem,  zeitweilig  mit  Erbrechen 
verknüpftem  Kopfschmerz  in  der  linken  Scheitelgegend  litt,  die  Ent- 
wicklung eines  basalen  Tumors,  der  nach  zwei  Jahren  zum  Tode 
führte;  es  fand  sich  ein  derbes  Fibrosarkom  an  der  Hirnbasis.  Die 
Ueberein Stimmung  des  Sitzes  der  Kopfschmerzen  mit  der  anzunehmen- 
den gleichseitigen  Localisation  der  Geschwulst  in  unserem  Falle  macht 
die  Annahme  des  einheitlichen  Processes  noch  wahrscheinlicher. 


IIL  Multiple  Tamoren. 

Beobachtung  14. 

Mehrmalige  Besserung  nach  Jodkali  und  Quecksilber-Oebraucli 

bei  multiplen  Sarkomen. 

Beginn  mit  Erbrechen,  rechtsseitigem  Ohrensausen,  Ab- 
nahme des  Gehörs  rechts,  Doppeltseheu,  rechtsseitiger 
Supraorbitalneuralgie.  Nach  JK-Gebrauch  anfangs  Besse- 
rung. Weiterhin  Verschlechterung  des  Ganges,  Abnahme  der 
Sehschärfe,  Schwindel,  epileptiformer  Anfall,  Kopfschmerz, 
Erbrechen.  Nach  Schmierkur  Besserung.  Objectiv:  Beiders. 
Atrophie  der  Nervi  optici,  rechtsseitige,  central  bedingte 
Taubheit,  cerebellarer  Gang. 

Dauer  der  Erkrankung  1^/^  Jahr. 

Obductionsbefund:  Multiple  Spindelsarkome  und  zwar 
im  rechten  Kleinhirn,  linken  Stirnhirn  und  in  der  rechten 
mittleren  Schädelgrube. 

Der  34jährlge  Notariatssecretär  W.  S.  aas  Düsseldorf  hat  als  Kind 
Scharlach  und  Diphtherie  gehabt,  sowie  3  leichte  Kopfverletzungen  erlitten. 
Wegen  llnkss.  BrachaDlage  hat  er  nicht  gedient.  Keine  erhebliche  Be- 
lastung. Im  Sommer  98  acqairirte  er  eine  Gonorrhoe.  Lues  negatar.  Potns 
massigen  Grades,  starker  Raucher. 

Im  Herbst  1898  erkrankte  er  an  Erbrechen,  das  sich  auch  in  nach- 
ternem  Zustande  einstellte,  heftigem  Zischen  and  Brausen  am  rechten  Ohr 
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und  Abnahme  der  Hörschärfe  rechts,  Doppeltsehen  und  rechtsseitiger 
Supraorbitalneuralgie.  Nach  3  Monate  langer  Behandlung  mit  Jodkali  schwan- 
den alle  Erscheinungen  bis  auf  die  rechtsseitige  Gehörsschwäche. 

Im  Frühjahr  1899  bemerkte  Pat.  eine  Verschlechterung  seines  Ganges; 
er  kam  leicht  ins  Taumeln;  gleichzeitig  nahm  die  Sehschärfe  auf  beiden 
Augen  ab  und  stellte  sich  häufig  Schwindelgefnhl  ein.  Nur  wenig  Kopf- 
schmerzen; kein  Erbrechen. 

Im  August  1899  hatte  Pat.  einen  Anfall:  Er  fiel  an  seinem  Schreib- 
pult hin.  ohne  die  ßesinnung  zu  verlieren;  die  Beine  sollen  mehrfach  ge- 
zuckt haben.     Bis  zum  Januar  1900  konnte  er  seinem  Beruf  nachgehen. 

Am  20.  Januar  1900  zweiter  Anfall:  Pat.  fiel  vom  Stuhl,  konnte 
mehrere  Minuten  nicht  sprechen,  das  Bewnsstsein  war  erhalten.  Während 
der  folgenden  sechswöchigen  Krankenhansbehandlung  heftiger  Kopfschmerz, 
häufig  Erbrechen,  Erschwerung  des  Sprechens.  Durch  eine  Schmierkur 
wurde  Besserung  erzielt,  insofern  die  Kopfschmerzen  ganz  schwanden.  Die 
Sehschwäche  nahm  dagegen  langsam  zu,  so  dass  er  ganz  arbeitsunfähig 
wurde.  Im  Mai  entstand  eine  langsam  wachsende  Geschwulst  am  linken 
oberen  Augenlid. 

Am  5.  Juli  1900  wurde  der  Kranke  in  die  medicinische  Klinik  auf- 
genommen. 

Die  Untersuchung  des  kräftig  gebauten  Mannes  ergab  zunächst  von 
Seiten  der  Gehirn  nerven  eine  beiderseitige  Atrophie  des  Sehnerven  (Dr. 
Hummelsheim)  bei  fast  völliger  Amaurose,  sowie  eine  rechtsseitige,  auf 
einer  ausgedehnten  Zerstörung  des  empfindenden  Apparates  beruhende  Taub- 
heit (Dr.  Eschweiler).  Die  übrigen  Gehirnnerven  intact,  insbesondere 
keine  Störung  des  Angenmuskelapparates. 

Weiterhin  fand  sich  eine  erhebliche  Gleichgewichtsstörung,  schwanken- 
der cerebraler  Gang,  der  nicht  allein  durch  die  Amaurose  bedingt  sein 
konnte.  Keine  Störungen  der  Motilität  und  Sensibilität  an  Rumpf  und 
Extremitäten.  Im  rechten  Arm  geringe  Ataxie.  Keine  Steigerung  der 
Sehnenphänomene.  An  den  Organen  der  Brust-  und  Bauchhöhle  nichts  Ab- 
normes. Keine  Drüsenschwellungen.  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 
Intelligenz,  Gedächtniss  gut.  Eine  Probeexcision  aus  der  Geschwulst  am 
linken  Augenlid  gab  kein  bestimmtes  Resultat  hinsichtlich  der  Gescbwulst- 
form.     Am  wahrscheinlichsten  schien  die  Annahme  von  Granulationsgewebe. 

In  der  Folgezeit  besserte  sich  unter  Jodkali  geh  rauch  zunächst  das 
Allgemeinbefinden;  die  Kopfschmerzen  Hessen  nach,  auch  der  Gang  wurde 
sicherer.  Am  28.  Juli  erfolgte  ein  plötzlicher  Tod,  während  der  Kranke 
sich  im  Bade  befand. 

Ueberblicken  wir  den  ganzen  Krankbei tsverlauf,  so  lassen  sieb 
zweckmässig  verschiedene  Perioden  unterscheiden.  Im  Beginn  eine 
bunte  Reihe  von  Symptomen:  „Erbrechen,  Abnahme  der  Hörfahigkeit 
auf  dem  rechten  Ohr,  rechtsseitige  Superorbitalneuralgie,  Doppeltsehen", 
die  unter  Jodkaiigebrauch  grösstentheils  zurücktreten.  In  einer 
zweiten  Periode  schwerere  cerebrale  Erscheinungen:  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Gehstörung,  Abnahme  des  Sehvermögens,  apoplectische  In- 
sulte. Durch  eine  specifische  Kur  wird  auch  diesmal  eine  theilweise 
erhebliche  Besserung  erzielt.    Schliesslich  fortschreitende  Erblindung, 
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rechtsseitige  central  bedingte  Taubheit,  cerebellare  Gehstorang;  plötz- 
licher Tod,  nachdem  unter  Jodkaligebrauch  eine  geringe  Besserung  sieb 
bereits  gezeigt  hatte. 

Was  war  zu  diagnosticiren?  Wegen  der  geschilderten  Allgemein- 
erscheinungen  und  des  progressiven  Verlaufs  der  Erkrankung  konute 
in  erster  Linie  an  eine  Neubildung  gedacht  werden.  Für  Abscess 
fehlte  jeder  Anhaltspunkt,  auch  bestand  kein  Fieber.  Gegen  eine  tu- 
berculöse  Meningitis  sprach  schon  die  lange  Dauer  des  Leidens  so- 
wie das  Fehlen  von  Temperatursteigerung,  gegen  Pachymeningitis  das 
fehlende  Potatorium.  Mit  der  Annahme  einer  atypischen  Scierosis 
multiplex  Hessen  sich  die  meisten  Symptome  wohl  in  Einklang  bringen, 
dagegen  sprach  aber  das  Fehlen  aller  charakteristischen  Skleroseer- 
scheinungen, das  Fehlen  von  Nystagmus,  Sprachstörung,  Intentions- 
zittern,  trotz  der  langen  Dauer  der  Erkrankung. 

Also  Tumor  am  wahrscheinlichsten.  Wo?  Wegen  der  erheb- 
lichen Gleichgewichtsstörung,  des  frühzeitigen  Schwindels,  der  Hinter- 
kopfschmerzen  kam  vor  Allem  die  hintere  Schädelgrube  in  Betracht. 

Mit  der  Annahme  eines  einzigen  Tumors  liessen  sich  aber,  wie  bei 
der  klinischen  Vorstellung  des  Patienten  ausgeführt  wurde,  nicht  alle 
Symptome  in  Einklang  bringen.  Ausser  den  Kleinhimerscheinungen 
bestand  noch  die  rechtsseitige  central  bedingte  Taubheit  Dass  ein 
Tumor  an  der  Basis  etwa  vom  Gehörnerv  selbst  seinen  Ausgang  ge- 
nommen und  später  das  Kleinhirn  in  Mitleidenschaft  gezogen,  war 
deshalb  nicht  wahrscheinlich,  weil  Erscheinungen  von  Seiten  des  gleich- 
seitigen Facialis  niemals  vorhanden  gewesen  waren.  Somit  wurde  als 
wahrscheinlich  angenommen,  dass  multiple  Tumoren  vorlägen  und  dass 
einmal  das  Kleinhirn,  ferner  die  centrale  Bahn  des  rechten  Hömerven 
bezw.  das  Labyrinth  betroffen  sei. 

Nun  hatte  die  ganze  Krankheit  einen  auffallend  remittirenden 
Charakter  gezeigt;  einzelne  Erscheinungen  waren  zeitweise  ganz  ge- 
schwunden, und  zwar  hatten  sich  die  erheblichen  Besserungen  unter 
Gebrauch  von  Jodkali  und  Quecksilber  vollzogen.  Trotz  der  negativen 
Anamnese  und  trotz  Fehlens  sonstiger  für  Lues  sprechender  Organ- 
befunde musste  daher  die  Annahme  einer  luetischen  Natur  des  Pro- 
cesses  in  den  Vordergrund  rücken  und  an  Wahrscheinlichkeit  ge- 
winnen gegenüber  multiplen  Sarkomen  oder  Gliomen. 

Die  Obduction  hat  nun  freilich  das  Vorhandensein  multipler  Tu- 
moren ^  insbesondere  auch  eine  Geschwulst  des  Kleinhirns  ei^eben^ 
doch  handelte  es  sich  nicht  um  Gummata,  sondern  um  Spindelzellen- 
sarkome. Es  fand  sich  zunächst  in  der  rechten  Kleinhirnhemisphäre 
mehr  nach  der  Basis  zu  gelegen  und  bis  zum  mittleren  Kleinhirn- 
schenkel reichend  eine  überwallnussgrosse  Geschwulst;   die  Oblongata 
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und  Pons  zeigten  keine  stärkeren  Druckmerkmale,  ebensowenig  liessen 
sich  an  den  Basalnerven,  speciell  an  dem  rechten  Acusticus  makrosko- 
pisch Veränderungen  erkennen.  Ein  zweiter  kleiner,  stielförmiger  Tu- 
mor lag  an  der  unteren  Fläche  der  linken  unteren  Stirnwindung;  er 
war  mit  der  Dura  der  vorderen  Schädelgrube  verwachsen,  so  dass  er 
bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  abriss.  Eine  dritte  erbsengrosse 
Geschwulst  lag  schliesslich  in  der  rechten  mittleren  Schädelgrube.  Sie 
wurde  versehentlich  beim  Aufsägen  des  Felsenbeins  zerstört.  Im  La- 
byrinth und  im  Acusticuskaual  fanden  sich  makroskopisch  keine  Ver- 
änderungen. 

Vergleichen  wir  den  anatomischen  Befund  mit  dem  klinischen 
Symptomencomplex,  so  bietet  er  keine  Erklärung  ftir  die  rechtsseitige 
centrale  Taubheit.  An  eine  Femwirkung  auf  die  Oblongata  oder  die 
Vierhügel  kann  angesichts  der  fehlenden  Druckerscheiuungen  nicht 
wohl  gedacht  werden,  abgesehen  davon,  dass  es  sich  in  solchen  Fällen 
meist  nur  um  eine  Schwerhörigkeit  handelt;  man  muss  somit  an- 
nehmen, dass  eine  unbekannte  Labyrinthaffection,  jedenfalls  nicht 
luetischer  Art,  vorgelegen  hat,  die  mit  der  gleichzeitigen  Tumorer- 
krankung des  Gehirns  ohne  directen  Zusammenhang  war.  Bemerken- 
werth  ist  an  dieser  Beobachtung  die  jedesmalige  erhebliche  Besserung 
nach  Anwendung  von  Jodkali  und  Quecksilber,  wodurch  ja  eben  die 
Annahme  von  Gummata  wesentlich  gestützt  wurde.  Das  Zurücktreten 
schwerster  Allgemeinerscheinungen  speciell  bei  sarkomatösen  Tumoren 
ist  namentlich  von  Wernicke^i),  Bruns^^)  und  Oppenheim*^) 
betont  worden.  Ersterer  giebt  sogar  an,  in  einem  Fall,  dessen  ganze 
Symptome  mit  Bestimmtheit  einen  Tumor  des  Pons  diagnosticiren 
liessen,  durch  sehr  hohe  Jodkalidosen  volle  Heilung  erreicht  zu  haben. 

Beobachtung  15. 
Multiple  Sarkome  des  Gehirns  und  Büokenmarks. 

Beginn  der  Krankheit  mit  Erbrechen,  Krampfanfällen, 
Schwäche  im  rechten  und  gleich  nachher  auch  im  linken 
Bein.  In  der  Folge  Unfähigkeit  zu  gehen  und  zu  stehen, 
Kopfschmerz,  Benommenheit,   Incontinentia  urinae  et  alvi. 

Objectiv:  Paraplegie  beider  Beine,  Sensibilitätsstörung 
bis  zur  Höhe  des  8.  Dorsalsegments;  Parese  des  rechten 
Arms. 

Seitens  der  Gehirnnerven:  Beiderseitige  Stauungspapille, 
doppelseitige  Hyposmie,  Parese  des  rechten  unteren  Facialis. 

Obductionsbefund:  Multiple  Sarkome  des  Gehirns  und 
Rückenmarks. 
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Der  4jährige  C.  R.  aus  Wanne  wurde  am  15.  Mai  1901  in  die  Bonner 
medicinische  Klinik  anfgenoromen;  er  hat  in  seinem  zweiten  Lebensjahr  an 
Bhachitis,  in  seinem  dritten  zeitweise  an  Ausflnss  ans  dem  linken  Ohr  ge- 
litten und  einmal  eine  LongenentzUndong  gehabt  Keine  hereditftre  Be- 
lastong,  insbesondere  keine  für  Lues  verdächtige  Anamnese. 

Vor  7  Wochen  Beginn  der  Erkrankung  mit  Erbrechen  und  auffallen- 
der Veränderung  des  Wesens.  Vor  5  Wochen  dreimal  Krftmpfe  mit  Aagen- 
verdrehen,  Ballen  der  Hände  und  Bewusstseinsverlnst.  Nach  dem  ersten 
Krampfanfall  wurde  Nachschleppen  des  rechten  und  bereits  am  folgenden 
Tage  auch  des  linken  Beines  bemerkt  In  der  Folge  wurde  Stehen  nnd 
Gehen  unmöglich;  hierzu  trat  Kopfschmerz,  zanehmende  Apathie,  Nacbta 
häufiges  Zähneknirschen,  Incontinentia  nrinae  et  alvi;  in  den  letzten  14 
Tagen  kein  Erbrechen  und  keine  Anfälle. 

Die  Untersuchung  des  massig  kräftigen  Knaben  ergab  zunächst  eine 
vollständige  Paraplegie  beider  Beine,  mit  geringer  Beugecontractnr  der 
rechten  Unterextremität.  Im  Bereich  der  Beine  und  am  Rumpf  bis  znr 
Höhe  des  8.  Dorsalsegments  starke  Herabsetzung  der  Sensildlität  fnr  alle 
Qualitäten.  Kniescheiben*  und  Achillesreflex  beiderseits  mittelstark;  kein 
Fussclonus.  Cremaster-,  Bauch-,  Plantarreflex  vorhanden,  bes.  deutliche 
Dorsalflexion  der  grossen  Zehe.  W^eiterhin  fand  sich  eine  Parese  des 
rechten  Arms  bei  intacter  Sensibilität  Armreflexe  von  gewöhnlicher  Stärke^ 
Die  Gegend  des  6.  Brustwirbels  wird  bei  Druck  als  schmerzhaft  be- 
zeichnet, eine  Prominenz  ist  nicht  erkennbar. 

Die  Untersuchung  der  Gehirnnerven  ergab  Folgendes:  Die  Gemchs- 
empfindnng  ist  beiderseits  erheblich  herabgesetzt.  Die  rechte  Papille  ist 
weiter  als  die  linke;  prompte  Lichtreaction;  rechte  Papille  leicht  ver- 
waschen, ohne  deutliche  Prominenz.  Weiterhin  Parese  des  rechten  onteren 
Facialisastes  sowohl  in  der  Ruhe  wie  bei  mimischen  Bewegungen,  geringes 
Abweichen  der  Zunge  nach  links.  Die  übrigen  Gehirnnerven  intact  Vom 
rechts  am  Schädel  gerint^e,  aber  constante  Klopfempfindlichkeit. 

Die  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle  bieten  ausser  geringen  bron- 
chitischen Geräuschen  über  beiden  Lungen  nichts  Krankhaftes.  Nackendrüsen 
leicht  geschwollen,  in  der  Kreuzbein gegend  ein  tbalergrosser  Decubitus.  Urin 
frei  von  Eiweiss  nnd  Zucker.  Puls  regelmässig;  keine  Temperatursteigerung. 

Im  Verlaufe  der  Krankheit  stellte  sieb  vor  Allem  eine  beidersei- 
tige, rechts  stärker  ausgeprägte  Stauungspapille  ein;  die  Benommen- 
heit und  der  Stirnkopfschmerz  nahmen  an  Stärke  erheblich  zu.  £s 
traten  mehrfach  tonische  Krämpfe  der  Extremitäten  auf,  ohne  Be- 
wusstseinsverlust  Am  7.  Juni  wurde  zuerst  eine  deutliche  Nacken- 
steifigkeit beobachtet,  die  bis  zum  Tode  fortbestand.  Fieber  bestand 
nicht  Unter  wachsender  Benommenheit,  die  eine  Nahrungsaufoahme 
sehr  erschwerte,  trat  am  10.  Juni  der  Tod  ein. 

Kurz  zusammengefasst  lagen  eine  Reihe  schwerer  cerebraler  und 
spinaler  Symptome  vor,  die  sich  nebeneinander  progressiv  entwickelthatten: 
Erbrechen,  Kopfschmerz,  Krämpfe,  Stauungspapille,  daneben  die  Erschei- 
nungen einer  Querschnittsläsion  des  Rückenmarks  im  dorsalen  Abschnitt« 

Wegen  der  genannteu  allgemeinen  Himdrucksymptome  und  wegen 
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des  progressiven  Verlaufs  durfte  in  erster  Linie  an  eine  Himgeschwulst 
gedacht  werden.  Die  Annahme  einer  Leptomeningitis  tuberculosa 
allein,  an  welche  vor  Allem  wegen  der  Nackenstarre  zu  denken  war, 
konnte  wegen  dauernden  Mangels  Ton  Fieber  und  besonders  wegen 
der  Stauungspapille  fallen  gelassen  werden.  Für  die  Annahme  von 
Pachymeningitis  oder  Abscess  fehlte  jede  Aetiologie,  so  dass  Tumor 
am  wahrscheinlichsten  war,  und  zwar  wegen  der  gleichzeitigen  spinalen 
Symptome  multiple  Tumoren. 

Für  eine  Ortsbestimmung  kamen  in  Betracht:  die  rechtsseitige 
Facialis-  und  Armparese,  die  anscheinend  doppelseitige  Anosmie.  Es 
erschien  somit  wahrscheinlich,  dass  der  Tumor  vorwiegend  die  linke 
Grosshimhemisphäre  drücke  und  von  irgend  einem,  mehr  central  ge- 
legenen Theile  des  Grosshims  mit  Ausschluss  sämmtlicher  Windungen 
und  der  Capsula  interna  seinen  Ausgang  genommen.  Für  die  spi- 
nalen Symptome  kam  ein  Herd  in  Betracht,  der  im  unteren  Dorsal- 
mark zu  Compressionserscheinungen  gef&hrt  hatte. 

An  Lues  konnte  nicht  wohl  gedacht  werden,  da  sonstige  Erschei- 
nungen hereditärer  Syphilis  fehlten  und  auch  die  Anamnese  negativ 
war.  Anders  stand  es  mit  der  Tuberculose.  Die  Nackensteifigkeit 
war  erst  am  Ende  des  Leidens  deutlich  hervorgetreten,  und  es  musste 
in  Erwägung  kommen,  ob  nicht  solitäre  Tuberkel  vorgelegen,  die  eine 
tuberculose  Meningitis  nach  sich  gezogen  hatten.  Immerhin  war  beim 
Fehlen  von  jeglicher  Temperatursteigerung  die  Annahme  multipler 
Gliome  oder  Sarkome  des  Gehirns  und  Kückenmarks  wahrscheinlicher. 

Die  Obduction  hat  nun  das  letztere  ergeben.  Einmal  fand  sich 
ein  kleinapfelgrosser  Tumor  an  der  Basis  des  Gehirns  und  zwar  an 
der  unteren  Hälfte  des  linken  Grosshims.  Nach  vorn  reichte  er 
nicht  bis  zur  Spitze  des  Gyrus  rectus,  den  er  vorwiegend  durchsetzt 
hatte.  Nach  hinten  zu  drückte  er  den  vorderen  Theil  der  linken  ba- 
salen Ganglien.  Der  linke  N.  olfactorius  ist  ganz  in  der  Geschwulst 
aufgegangen  und  der  rechte  stark  comprimirt.  "Weiterhin  liegt  in  der 
Spitze  des  linken  Gyrus  rectus  eine  kleine  Cyste.  Am  Bückenmark 
findet  sich  ein  grösserer  Tumor  in  der  Höhe  des  mittleren  Dorsal- 
marks, sowie  zahlreiche  kleinere  in  der  ganzen  Länge  desselben.  Mi- 
kroskopisch handelt  es  sich  um  ein  Rundzellensarkom. 

Beobachtung  16« 

ISultiple  Sarkome  in  der  Kinde  des  linken  Parietal-  und  Oooipital- 

lappens. 

AcuterBeginnmit  rechtsseitigen  epileptischenKrämpfen, 
Benommenheit,  linksseitigem  Kopfschmerz. 
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Objectiv:  Träge  Pupillenreaction,  normaler  Augenhinter- 
grund,  rechtsseitige  Heipiparese,  Pulsverlangsamung,  abge- 
schwächte Kniephänomene,  zeitweise  clonische  Zuckungen 
im  rechten  Arm  und  Bein;  14  Tage  nach  Einsetzen  der  Er- 
krankung plötzlicher  Tod. 

Obductionsbefund:  Rundzellensarkome  im  linken  oberen 
Parietal-  und  Hinterhauptslappen. 

Das  27jäbrige  Dienstmädchen  A.  B.  ans  Thom  ist  bis  aaf  eine  Ge- 
sichtsrose und  Gelenkrheumatismas  mit  18  Jahren  stets  gesnnd  gewesen; 
7  Monate  vor  ihrer  Aufnahme  in  die  Bonner  medicinische  Klinik,  am 
19.  Sept.  1898,  normale  Geburt  eines  gesunden  Knaben.  Keine  hereditäre 
Belastung.    Lues  negirt. 

Am  14.  Sept.  1898  bekam  die  Kranke  plötzlich  mitten  während  der 
Arbeit  heftiges  Herzklopfen  und  verlor  das  Bewusstsein.  Nachher  bestand 
eine  völlige  Lähmung  des  rechten  Armes  und  Beines,  die  nach 
3  Tagen  zurückging.  Am  Nachmittag  desselben  Tages  3  Krampfanfälle, 
bei  denen  die  Kranke  gleich  im  Beginn  das  Bewusstsein  verlor.  Nach  An- 
traben der  Umgebung  sollen  jedesmal  nur  im  rechten  Arm  und  Bein 
Zuckungen  bestanden  haben.  An  den  folgenden  Tagen  öfters  stärkere  do- 
nische  Zuckungen  im  rechten  Arm  und  Bein  ohne  Bewusstseinsverlust, 
zuletzt  war  nur  das  Bein  betheiligt. 

Bei  der  Aufnahme  ist  die  Kranke  leicht  benommen,  doch  sind  ihre 
Antworten  prompt  und  sachgemäss.  Klagen  über  heftige  Schmerzen  in  der 
linken  Kopfhälfte.  Die  Untersuchung  ergiebt  Folgendes.  Die  ganze  linke 
Schädelhälfte  ist  klopfempfindlich,  am  meisten  in  Schei^lhöhe.  Die  Pupillen 
sind  sehr  weit  und  reagiren  träge  auf  Lichteinfall.  Der  Augenhintergrnnd 
ist  normal.  Seitens  der  übrigen  Gehirnnerven  besteht  noch  eine  geringe 
Parese  des  rechten  unteren  Facialisastes  und  eine  ausgesprochene 
Pulsverlangsamung,  52  Schläge  i.  M. 

Weiterhin  findet  sich  eine  geringe  Herabsetzung  der  groben  Kraft  in 
der  rechten  oberen  Extremität  und  eine  deutliche  Parese  vor  Allem 
in  der  Psoas-  und  Beugemusculatur  des  rechten  Beins.  Keine  Sensibili- 
tätsstörung. Keine  Ataxie.  Die  Refiexe  an  den  Armen  sind  sehr  lebhaft. 
Dagegen  sind  die  Kniereflexe  auch  mit  Jendrassik  nur  schwach  anslösbar. 
Auch  Achillesreflex  nur  undeutlich.     Hautreflexe  vorhanden. 

Die  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle  bieten  nichts  Krankhaftes. 
Keine  Oedeme  oder  Drtisenschwellungen.    Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Erkrankung  war  eine  Parese  des  rechten 
Facialis  nicht  mehr  nachweisbar.  Es  bestanden  die  erheblichen  Kopflschmer- 
zen,  die  zeitweise  in  die  Hinterhanpt-Nackengegend  localisirt  wurden,  fort, 
ebenso  die  Pulsverlangsamung  und  rechtsseitige  Extremitätenparese.  Gele- 
gentlich Erbrechen  und  clonische  Zuckungen  im  rechten  Arm  und  Bein  von 
kurzer  Dauer.  Wechselnder  Befund  des  Patellarreflexes.  Derselbe  war 
zeitweise  rechts  deutlich  stärker  wie  links,  aber  meist  nur  schwer  auslös- 
bar. Am  27.  Sept.  wurde  durch  Lumbalpunction  wenig  Flüssigkeit  ent- 
leert. Der  Druck  betrug  26—30  cm;  kein  Bacterienbefnnd.  Am  28.  Sept. 
Anfall   von   Athemnoth,    Cyanose,     Cheyne-Stokes.     Kurz   nachher   Exitus. 
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Die  DiagDOse  war  in  diesem  Falle  nicht  leicht.  Die  Kranke  hatte 
yon  Anfang  an  acut  einsetzende  nicht  sehr  hochgradige  Allgemein- 
und  Herderscheinungen  geboten:  linksseitigen  Kopfschmerz,  Erbrechen, 
Pulsverlangsamung,  leichte  Benommenheit,  halbseitige  clonische  Krämpfe 
und  gleichseitige  Parese  der  Extremitäten. 

Zunächst  bot  die  Annahme  einer  auf  dem  Circulationsweg  hervor- 
gerufenen Läsion  des  Gehirns,  also  vor  Allem  eine  Embolie  oder 
Thrombose  eines  Astes  der  linken  Art.  fossae  Sylvii  wenig  Wahr- 
scheinlichkeit, wenn  auch  die  meisten  der  obigen  Symptome  und  ins- 
besondere halbseitig  sich  abspielende  Convnlsionen  yon  tagelanger 
Dauer  im  Gefolge  eines  Verschlusses  der  genannten  Arterie  beobachtet 
werden  können.  Ein  Herzfehler  liess  sich  nicht  nachweisen.  Sonstige 
Momente,  die  zu  einer  Erkrankung  der  Gefasse  führen  können,  Alko- 
holismus, Gicht,  Nephritis,  lagen  nicht  vor.  Auch  fQr  Lues  war  kein 
Anhaltspunkt  vorhanden  weder  nach  der  Anamnese,  noch  nach  dem 
sonstigen  Körperbefund.  Weiterhin  musste  eine  latente  umschriebene 
tuberculöse  Meningitis  in  Betracht  gezogen  werden,  die  zu  einer  Er- 
krankung der  Gefässe  und  dadurch  zu  cerebralen  Initialsjmptomen 
geführt  haben  konnte.  Wenn  auch  für  gewöhnlich  die  meningitischen 
Erscheinungen  sich  den  cerebralen  Herdsymptomen  bald  anzuschliessen 
pflegen,  so  können  doch  Tage  und  selbst  Wochen  darüber  vergehen. 
Dass  kein  Fieber  bestand  und  weder  die  Anamnese  noch  der  son- 
stige Körperbefund  einen  Anhaltspunkt  för  Tuberculöse  bot,  sprach 
ja  immerhin  gegen  die  obige  Annahme,  aber  die  Möglichkeit  liess  sich 
jedenfalls  nicht  von  der  Hand  weisen. 

Endlich  kam  vor  Allem  auch  eine  Neubildung  in  Betracht,  die 
bis  dahin  latent  verlaufen  und  durch  eine  Blutung  in  das  Geschwulst- 
gewebe selbst  oder  in  die  Umgebung  desselben  zu  Druck-  und  Beiz- 
erscheinungen geführt  haben  konnte.  Es  bestanden  ja  eine  Reihe  von 
allgemeinen  Hirndrucksymptomen,  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Benommen- 
heit, Pulsverlangsamung.  Als  einziges  Herdsymptom  waren  die  halb- 
seitige Extremitätenparese  und  die  halbseitigen,  bezw.  auf  das  rechte 
Bein  beschränkten  clonischen  Zuckungen  vorhanden,  die  im  Verein 
mit  der  linksseitigen  Klopfempfindlichkeit  des  Schädels  auf  die  linke 
Grosshirnhälfte  als  vorwiegenden  Sitz  des  Herdes  hinwiesen.  Der  Ge- 
himstamm  konnte  als  Sitz  des  Tumors  nicht  in  Frage  kommen,  da 
nach  den  sonstigen  Allgemeinerscheinungen  ausgedehntere  Lähmungen 
hätten  vorhanden  sein  müssen.  Das  Fehlen  letzterer  sprach  auch  gegen 
den  Sitz  in  der  Capsula  int.  oder  ihrer  nächsten  Umgebung,  Ebenso- 
wenig konnte  ein  Herd  in  den  motorischen  Rindencentren  selbst  an- 
genommen werden,  da  bei  der  vorauszusetzenden  Grösse  ausgebreite- 
tere  Paralysen   zu   erwarten   waren.     Es   blieb   also   nur  Rinde   oder 
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Marklager  der  übrigen  Theile  des  Grosshims  übrig  mit  Ausnahme  d^ 
Occiput  und  der  Sprachcentren,  die  nicht  ergriffen  sein  konnten.  Ob 
aber  die  Geschwulst  etwa  vom  Rindengebiet  des  oberen  Parietallappens 
aus  die  motorischen  Centren  reizte  oder  ob  sie  vom  Marklager  ausge- 
gangen, liess  sich  nicht  entscheiden. 

Bei  der  Obduction  fanden  sich  nun  2  Tumoren  und  zwar  gross- 
zellige  Rundzellensarkome.  Ein  überwallnussgrosser  mit  Blutungen 
durchsetzter  Tumor  lag  im  linken  oberen  Parietallappen  mehr  nach 
der  Medianlinie  zu,  zwischen  Sulcus  interparietalis  und  der  Roland'schen 
Furche,  bis  an  die  motorische  Region  heranreichend;  er  liess  sich 
gegen  seine  Umgebung  ziemlich  scharf  abgrenzen  und  überragte  die 
Hirnoberfläche.  £in  zweiter  kleiner  Tumor  lag  ebenfalls  oberflächlich 
im  Bereiche  der  oberen  Occipitalwindung.  Wäre  es  somit  zur  Opera- 
tion  gekommen,  so  lagen  die  Chancen  ftir  die  Auffindung  und  Exstir- 
pation  der  ersten  Geschwulst  günstig,  die  zweite  wäre  jedenüedls  nicht 
gefunden  worden  und  hätte  den  eventuellen  Erfolg  getrübt 

Abgesehen  von  der  Schwierigkeit  der  Diagnose  ist  der  Fall  da- 
durch bemerkenswerth,  dass  ein  erheblicher  Tumor  so  lange  symptom- 
los verlaufen  ist  und  wohl  erst  durch  eine  stärkere  Blutung  innerhalb 
seines  Gewebes  zu  acuten  Druckerscheinungen  geführt  hat  Das  Fehlen 
von  Sensibilitätsstorungen  und  contralateraler  Ataxie  bei  Tumoren  des 
Scheitellappens  ist  nicht  selten  beobachtet  worden,  wie  auch  nicht 
wenige  Beispiele  vorliegen,  welche  lehren,  dass  bei  Tumoren  des  Lobus 
parietalis,  namentlich  des  rechten,  jedes  Localsymptom  fehlen  kann. 

Auffallend  ist  auch  in  diesem  Fall  der  schnelle  Verlauf  und  der 
plötzliche  Tod  unter  den  Erscheinungen  der  Respirationslähmung  bei 
vorher  relativ  gutem  Wohlbefinden  am  Tage  nach  einer  Lumbal- 
punction.  Auch  in  einem  weiteren  Fall,  in  dem  es  sich  um  einen 
Tumor  des  linken  Stimhims  handelte,  trat  der  Tod  plötzlich  am 
Tage  nach  der  Lumbalpunction  ein.  Es  fanden  sich  bei  der  Obduction 
(Geh.-Rath  Röster)  blutige  Infiltration  der  Pia  in  der  Gegend  des 
linken  Grosshimschenkels,  an  der  Basis  der  linken  Eleinhimhemi- 
sphäre,  sowie  Blutungen  im  rechten  Corpus  striatum.  Quincke ^^)  hat 
selbst  auf  die  Möglichkeit  des  Zustandekommens  von  Blutungen  in  die 
Gehimsubstanz  in  Abhängigkeit  von  der  Lumbalpunction  hingewiesen, 
und  die  neuesten  ausgedehnten  Versuche  von  Ossipow^*),  der  bei 
Hunden  durch  mehrmalige  Lumbalpunctionen  eine  tagelang  andau- 
ernde Hyperämie  der  Hirnhäute  und  Hirn-  und  Rückenmarkssubstanz, 
sowie  Blutungen  in  das  Rückenmark,  seltener  in  den  Himstamm  und 
die  Hirnrinde  erzeugt  hat,  bilden  gleichsam  eine  anatomische  Brücke 
zur  Erklärung  f&r  die  nicht  selten  beobachteten  plötzlichen  Todes- 
falle  im   unmittelbaren  Anschluss   an   eine  Lumbalpunction.    Freilich 
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bleibt  zu  bedenkea,  dass  beim  Hirntumor  die  Verhältnisse  wesentlich 
anders  liegen,  insofern  ein  meist  bedeutend  erhöhter  Druck  vorliegt, 
während  durch  die  Function  bezw.  Aspiration  beim  gesunden  Hunde 
der  Druck  vorübergehend  unter  das  gewöhnliche  Maass  herabgesetzt 
wird.  Jedenfalls  wird  bei  allen  nicht  im  unmittelbaren  Anschluss  an 
die  Function  erfolgten  plötzlichen  Todesfallen  bei  Hirntumoren  die 
Annahme  eines  ursächlichen  Zusammenhangs  nur  mit  Vorbehalt  in 
Betracht  gezogen  werden  dürfen,  wenn  man  bedenkt,  wie  häufig  auch 
ohne  Function  plötzliche  Todesfalle  und  zwar  nicht  nur  bei  Kleinhirn- 
geschwülsten beobachtet  werden. 

lY.   Chronischer  Hydrocephalus. 

Die  vier  folgenden  Beobachtungen  bieten  insofern  ein  Gemein- 
sames, als  bei  allen  eine  Reihe  schwerer  Hirnerscheinungen,  welche 
die  Annahme  einer  Hirngeschwulst  höchst  wahrscheinlich  machten, 
sich  entweder  ganz  zurückbildeten  oder  unter  Hinterlassung  irreparabler 
Störungen  unter  Schwankungen  im  Laufe  von  Jahren  zum  Theil  ge- 
schwunden sind.  In  wie  weit  in  den  einzelnen  Fällen  etwaige  Remis- 
sionen oder  Wachsthumsstillstände  einer  Geschwulst  in  Frage  kommen, 
wird  an  entsprechender  Stelle  erörtert  werden.  Für  die  Annahme  einer 
luetischen  Natur  der  Erkrankung  boten  in  keinem  Falle  weder  die 
Anamnese,  noch  auch  die  sonstigen  localen  Befunde  irgend  welche 
Anhaltspunkte.  Freilich  konnte  eine  Lues  nicht  mit  der  wünscbens- 
werthen  Sicherheit  ausgeschlossen  werden,  wie  in  der  hierhergehörigen 
Beobachtung  1  von  Schnitze^),  dessen  Patient  sich  bald  nach  dem 
Schwinden  aller  für  eine  Vierhfigelgeschwulst  sprechenden  Him- 
sjmptome  frisch  luetisch  inficirte.  Im  Frühjahr  d.  J.  hat  sich  der 
Kranke  nochmals  in  der  Klinik  vorgestellt  In  der  Zwischenzeit  haben 
sich  keine  von  den  früheren  Krankheitssymptomen  wieder  gezeigt  und 
die  Untersuchung  hat  keine  objectiven  Veränderungen  am  Central- 
nervensjstem  ergeben«    Ich  lasse  die  einzelnen  Fälle  folgen. 

Beobachtung  17. 

Beginn  der  Erkrankung  einige  Wochen  nach  einem 
leichten  Kopftrauma  mit  Krämpfen  epileptischer  Natur, 
Pupillenstarre,  tonischen  und  clonischen  Zuckungen;  Un- 
vermögen zu  stehen  und  zu  gehen.  Geringer  Strabismus 
convergens.  Ataxie  der  Arme  und  Beine;  keine  Sensibilitäts- 
störungen. Anfangs  zunehmende  Benommenheit  Schwinden 
aller  Symptome.  Dauer  der  Erkrankung  3  Monate.  Auch 
in  der  Folgezeit  kein  Rückfall. 

31* 
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Der  5jfthrige  P.  B.  ans  Euskirchen  war  bis  aaf  eine  Lnngenentzän- 
dang  im  3.  Lebensjahr  stets  gesund.  Der  Vater  leidet  an  Drüsen;  2  Brü- 
der des  Vaters  sind  an  Phthise  gestorben;  2  Brüder  des  Kranken  haben 
in  der  Kindheit  an  Weinkrämpfen  gelitten. 

Im  Aprill  erlitt  das  Kind  ein  Tranma,  indem  es  darch  einen  Stoss 
von  hinten  mit  dem  Oesicht  anf  Steinfliessen  fiel,  ohne  dabei  das  Bewnast- 
sein  zu  verlieren.  Drei  Wochen  nachher  zeigten  sich  Anfälle  derart,  dass  der 
Kleine  plötzlich  schwindlig  wnrde  nnd  ohne  Unterstützung  hiostürzte.  Zwischen- 
durch auch  Anfälle  von  Steifwerden  der  Glieder  j'edoch  meist  ohne  Bewusst^eins- 
Verlust.  Bei  den  nächtlichen  Attacken  öfters  Urinabgang.  Zuletzt  Cäglieh 
10 — 12  Anfälle.  Bald  nach  dem  ersten  Anfall  wurde  der  Gang  schlediter 
und  zuletzt  ohne  Unterstützung  unmöglich.  Keine  psychischen  Veränderungen. 

Die  Untersuchung  des  kräftigen  Kranken  bei  der  Aufnahme  am  14.  Juni 
1896  ergab  zunächst  von  Seiten  der  Gehimnerven,  abgesehen  von  einem 
leichten  Strabismus  convergens,  nichts  Krankhaftes,  insbesondere  reagirten 
die  gleich  weiten  Pupillen  prompt  auf  Lichteinfall;  auch  war  der  Augen- 
hintergrund  normal.  Die  grobe  Kraft  der  Extremitäten  ist  nicht  gestört, 
ebensowenig  die  Sensibilität.  Bei  Zielbewegungen  massige  Ataxie  der 
Arme;  an  den  Beinen  tritt  dieselbe  stärker  hervor.  Beim  Sitzen,  Gehen 
und  Stehen  besteht  eine  ausgesprochene  Gleichgewichtsstörung.  Schon  beim 
Sitzen  ist  ein  deutliches  Schwanken  bemerkbar,  das  sich  beim  Stehen  zu 
einem  beständigen  Balanciren  steigert.  Sehnen-  und  Hautreflexe  sind  von 
normaler  Beschaffenheit. 

Die  inneren  Organe  bieten  nichts  Krankhaftes.  Der  Urin  ist  frei  von 
Eiweiss  und  Zucker,  der  Puls  regelmässig,  meist  etwas  beschleunigt. 

Im  weiteren  Verlaufe  traten  anfangs  trotz  BrNa-Darreichung  täglich 
10 — 15  Anfälle  meist  ohne  alle  Vorboten  auf,  zum  Theil  mit  tonischen  und 
clonischen  Zuckungen,  Pupillenstarre,  Urinabgang  und  Bewusstseinsverlnst, 
zum  Theil  nur  in  Gestalt  von  heftigem  Schwindelgefuhl.  Mitte  Juli 
stellt  sich  eine  leichte  Benommenheit  ein,  die  sich  in  den  nächsten 
Wochen  verstärkte,  so  dass  der  Kranke  gar  nicht  mehr  auf  seine  Umge- 
bung reagirt  und  Koth  und  Urin  unter  sich  gehen  lässt.  Bereits  am  An- 
fang Juli  war  eine  Abschwächung  des  linken  Patellarreflexes  auffallend  nnd 
am  11.  Juli  liess  sich  derselbe  rechts  nur  schwer,  links  gar  nicht  auslösen. 
Anfang  August  zeigte  sich  eine  Besserung,  indem  der  benommene  Zu- 
stand langsam  wich  und  gleichzeitig  die  Anfälle  nur  noch  vereinzelt  auf- 
traten und  von  Mitte  August  ganz  fortblieben.  Auch  der  Gang  besserte  sich 
langsam.  Bei  der  Entlassung  aus  der  Klinik  am  28.  August  war  nur 
noch  eine  geringe  Unsicherheit  nach  längerem  Gehen  zu  bemerken,  die 
Ataxie  nicht  mehr  nachweisbar  und  die  Patellarreflexe  leicht  auslösbar. 

Auch  in  der  Folgezeit  haben  sich  die  Anfälle  oder  sonstige  krankhafte 
Erscheinungen  nach  den  Angaben  des  Vaters  nicht  wieder  eingestellt.  Der 
Knabe  hat  sich  körperlich  und  geistig  gut  entwickelt  nnd  bei  einer  im 
März  1901  von  mir  vorgenommenen  Untersuchung  bestanden  keinerlei  Ano- 
malien von  Seiten  des  Nervensystems,  insbesondere  war  der  Gang  des 
Knaben  sicher;  keine  Ataxie,  keine  Veränderungen  der  Reflexe. 

Es  hatte  somit  im  Wesentlichen  neben  gehäuften  epileptischen  An- 
fällen eine  erheblighe  Gleichgewichtsstörung,  Ataxie  der  Arme  und  Beine, 
vorübergehende  Benommenheit  und  zeitweise  Abschwächung  der  Patellar- 
reflexe vorgelegen.     Innerhalb  dreier  Monate  Rückgang  aller  Erscheinungen. 
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Was  war  zu  diagnosticirenp  Jedenfalls  eine  centrale  organische 
Erkrankung.  Wegen  des  anfangs  fortschreitenden  Charakters  des  mit 
epileptischen  Krämpfen  einsetzenden  Leidens,  der  eintretenden  Be- 
nommenheit musste  trotz  fehlender  Stauungspapille  und  trotz  Fehlens 
von  Kopfschmerz  und  Erbrechen  an  einen  raumbeengenden  Process 
in  der  Schädelhöhle  gedacht  werden.  Abscess  war  trotz  des  vorauf- 
gegangenen  Traumas  nicht  wahrscheinlich,  da  niemals  Fieber  eruirt 
werden  konnte  und  sonstige  Eiterungen  im  Korper  fehlten.  An  Hä- 
matom konnte  wegen  des  jugendlichen  Alters  nicht  wohl  gedacht 
werden.  Da  alle  meningitischen  Erscheinungen,  Kopfschmerz,  Nacken- 
steifigkeit, Fieber  fehlten,  konnte  eine  Leptomeningitis  tuberculosa  oder 
purulenta  nicht  wohl  vorliegen.  Gegen  eine  atypische  acute  Sclerosis 
multiplex  sprach  wiederum  die  lang  andauernde  Benommenheit  und 
das  Fehlen  von  sonstigen  charakteristischen  Sklerosesymptomen.  Für 
die  Annahme  eines  angeborenen  Hydrocephalus  fehlten  sichere  An- 
haltspunkte. Bei  der  grossen  Seltenheit  eines  chronischen  erworbenen 
Hydrocephalus  rückte  somit  die  Annahme  einer  Geschwulst  mehr  in 
den  Bereich  der  Wahrscheinlichkeit,  wenn  auch  eine,  auch  nur  an- 
nähernde Bestimmung  des  Sitzes  beim  Fehlen  von  ausgesprochenen 
Herdsymptomen  nicht  möglich  erschien.  Wegen  der  Gleichgewichts- 
störung und  Ataxie  konnte  an  das  Kleinhirn  gedacht  werden,  dann 
war  aber  das  Fehlen  stärkerer  Himdruckerscheinungen,  insbesondere 
das  Fehlen  von  Stauungspapille,  Erbrechen,  Kopfschmerz  doppelt  auf- 
fallend. 

Der  weitere  Verlauf  des  Leidens  mit  Ausgang  in  Heilung  hat 
nun  die  Annahme  einer  Geschwulst  nicht  bestätigt  Rückgängige 
Tumoren,  abgesehen  von  gummösen  Neubildungen,  kennen  wir  nicht 
Für  hereditäre  Lues  hat  weder  die  Anamnese  noch  auch  der  sonstige 
Körperbefund  irgend  welche  Anhaltspunkte  geboten.  Schnitze^)  hat 
in  seinem  vorerwähnten  Fall,  in  dem  sich  der  Symptomencomplex 
einer  Vierhügelgeschwulst  im  Verlaufe  von  Monaten  langsam  zurück- 
gebildet hat,  an  eine  ungewöhnliche  Form  von  Polioencephalitis  ver- 
bunden mit  stärkerer  Ependymitis  gedacht  Es  fragt  sich,  ob  auch 
in  dem  vorliegenden  Fall  ein  primärer  hämorrhagischer  encephalitischer 
Process,  der  zu  einer  Ependymitis  geringen  Grades  geführt  hat,  vor- 
gelegen haben  kann.  Ob  die  Krankheit  acut  fieberhaft  eingesetzt  hat, 
wissen  wir  nicht,  da  in  der  Anamnese  nur  von  dem  plötzlichen  Auf- 
treten von  Krämpfen  die  Bede  ist  Jedenfalls  haben  stärkere  Kopf- 
schmerzen, Somnolenz,  Delirien,  die  gewöhnlichen  Symptome  der  acut 
einsetzenden  hämorrhagischen  Encephalitis  nicht  bestanden.  Ebenso 
ungewöhnL'ch  ist  es,  dass  die  Zeichen  einer  Herderkrankung  in  Gestalt 
von  Lähmungen,  halbseitigen  Convulsionen,  Aphasie  u.  s.  w.  während 
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der  ganzen  Dauer  einer  acuten  Encephalitis  yermisst  werden.  Dem- 
gegenüber hat  die  Annahme  eines  chronischen  erworbenen  Hydro- 
cephalus  eine  grössere  Wahrscheinlichkeit  fnr  sich.  Epileptische 
AnföUe  kommen  in  jedem  Stadium  dieser  Erkrankung,  auch  als  Erst- 
lingssymptom vor.  Auch  Coordinationsstörungen,  hochgradige  Ataxie 
an  allen  Extremitäten  sind  in  seltenen  Fällen  beobachtet  worden 
(Neurath^^),  Schlesinger*®).  AufTallend  ist  das  Fehlen  von  Kopf- 
schmerz, Stauungspapille,  spastischen  und  paretiscben  Erscheinungen, 
trotzdem  die  lange  bestehende  Benommeoheit  die  Annahme  eines  er- 
höhten Hirndrucks  rechtfertigt 

Beobachtung  18. 

Beginn  mit  Sehstörungen,  Kopfschmerz,  Erbrechen, 
Schwindel.  Objectiv:  Bitemporale  Hemianopsie,  beider- 
seitige erhebliche  Stauungspapille  mit  schliesslichem  Aus- 
gang in  Atrophie  beider  Sehnerven,  Strabismus  divergens, 
rechtsseitige  Abducensparese,  Tremor  der  Hände,  Abschwä- 
chung  der  Patellarreflexe.  Bückgang  aller  Erscheinungen 
bis  auf  die  Amaurose.    Dauer  der  Beobachtung  5  Jahre. 

Der  18  Jahre  alte  Ackerer  M.  K.  ans  Speichen  bei  Trier  ist  bis  auf 
Masern  in  der  Kindheit  nie  schwerer  krank  gewesen;  keine  hereditäre  Be- 
lastang.  Die  Aufnahme  in  die  Klinik  erfolgte  am  9.  Januar  1897  zwecks 
Unfallsbegntacbtung. 

Am  5.  October  1896  erlitt  der  Kranke  einen  Unfall,  indem  er  mit 
einem  Dreschflegel  einen  Schlag  gegen  die  Stirn  erhielt.  Er  soll  sofort 
niedergestürzt  sein,  jedoch  ohne  das  Bewnsstseln  zn  verlieren.  Am  Abend 
des  Unfallstages  soll  er  beim  Aufschnaaben  mehrfach  Blut  ausgespuckt 
haben.  Bald  nach  dem  Unfall  soll  eine  erhebliche  Abnahme  der  Sehschärfe 
aufgetreten  sein,  ferner  Kopfschmerz  und  zeitweise  Erbrechen. 

Am  31.  October  96  erfolgte  die  Aufnahme  des  Patienten  in  die  Bonner 
Universitäts-Augenklinik.  Hier  wurde  festgestellt,  dass  bereits  seit  3  Mo- 
naten eine  Abnahme  des  Sehvermögens  aufgefallen  war.  Objectiv  fand 
sich  (Bericht  der  Augenklinik  vom  27.  IL  1901):  Beiderseitige  ausgespro- 
chene Stauungspapille  mit  beginnender  Sehnervenatrophie,  bitemporale 
Hemianopsie  und  concentrische  Einengung  der  linken  nasalen  Gesichts- 
feldhälfte.    S  =  f  T'^oö. 
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Bei  der  Aufnahme  in  die  medicinische  Klinik  am  9.  Januar  1897  er- 
gab die  Untersuchung:  Zunächst  einen  dem  obigen  entsprechenden  Augen- 
befund; ferner  Strabismus  divergens,  geringe  Parese  des  rechten  Abdncens, 
beim  Blick  nach  oben  gleichmässiges  Zurückbleiben  beider  Bulbi;  die  übri- 
gen Gehimnerven  sind  frei.  In  den  frei  gehaltenen  oberen  Extremitäten 
geringer  feinschlägiger  Tremor,  der  rechts  auch  in  der  Ruhelage  fortbesteht. 
Motilität  und  Sensibilität  intact.  Die  Patellarreflexe  sind  schwach,  nur  mit 
Jendrassik  auslösbar. 
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Der  Schädel  ist  anfifallend  gross  (Hutmaass  62^/4  cm),  nicht  klopfem- 
pfindlich. Die  inneren  Organe  der  Brust*  und  Bauchhöhle  bieten  nichts 
Krankhaftes.    Urin  frei  von  Albumen  und  Zucker.    Puls  regelmässig. 

Während  der  Beobachtungszeit  klagte  Patient  häufig  über  Kopfschmerz 
and  Schwindel.  Ein  Anfall  mit  starker  Blässe  des  Gesichts  und  erheblicher 
Pulsbeschleunignng  wurde  ärztlich  beobachtet.  Die  Sehkraft  nahm  stetig 
ab;  an  den  übrigen  Erscheinungen  änderte  sich  nichts  bis  zu  der  Entlas- 
sung am  18.  III.  97. 

Eine  im  März  1898  vorgenommene  Augenuntersuchung  ergab '  beider- 
seits völlige  Atrophie  des  Sehnerven  und  völlige  Amaurose  (Bericht  der 
Augenklinik). 

Kurz  zusammeDgefasst  hatten  sich  zu  schon  länger  bestehenden 
Störungen  des  Sehvermögens  nach  einem  erheblichen  Kopftrauma  eine 
Reihe  allgemeiner  Himdrucksjmptome,  Stauungspapille,  bitemporale 
Hemianopsie,  Paresen  einzelner  Augenmuskeln  und  Tremor  der  Hände 
eingestellt. 

Wegen  des  progressiven  Verlaufs,  des  Augenbefundes  im  Verein 
mit  den  geschilderten  Symptomen  durfte  in  erster  Linie  an  einen 
Tumor  gedacht  werden.  Da  Fieber  niemals  bestanden,  war  trotz  des 
stattgefundenen  Traumas  ein  Abscess  nicht  wahrscheinlich,  zumal  auch 
wegen  der  früheren  Sehstörungen  der  Beginn  der  Erkrankung  vor  den 
Unfall  zu  datiren  war.  Für  eine  Pachymeningitis  fehlte  ebenso  wie 
ffir  Lues  jeder  Anhaltspunkt.  Auch  sprach  gegen  einen  umschriebenen 
gummösen  Process,  dass  trotz  Jodkali  die  Augenstörung  fortgeschritten 
war.  Reiner  chronischer  Hydrocephalus  ist  bei  Erwachsenen  enorm 
selten.  Immerhin  liessen  sich  alle  Erscheinungen  einschliesslich  der 
bitemporalen  Hemianopsie  sehr  wohl  mit  der  Annahme  eines  solchen 
vereinen.  Wenn  sich  aber  auch  die  Möglichkeit  nicht  abweisen  Hess, 
so  hatte  doch  die  Diagnose  auf  Tumor  mehr  Wahrscheinlichkeit  für 
sich.  Für  die  Ortsbestimmung  war  die  Hemianopsie  maassgebend,  die 
darauf  hinwies,  dass  das  Cfaiasma  in  Mitleidenschaft  gezogen  war. 
Freilich  musste  es  unentschieden  bleiben,  ob  der  angenommene  Tumor 
etwa  vom  Boden  des  UL  Ventrikels  oder  von  der  Hypophysis  resp. 
von  der  Gegend  der  Sella  turcica  seinen  Ausgang  genommen.  Wenn 
auch  meistens  bei  Hypophysisneubildungen  Stauungspapille  vermisst 
wird  und  die  Sehstörang  för  gewöhnlich  in  Form  einer  Amblyopie 
mit  temporaler  Hemianopsie  bei  negativem  ophthalmoskopischen  Be- 
fund auftritt,  so  konnte  dieselbe  doch  ebensowenig  wie  das  Fehlen 
akromegalischer  Veränderungen  an  und  für  sich  gegen  eine  derartige 
Annahme  sprechen.  Die  Annahme  eines  langsam  wachsenden  Tumors 
in  der  Chiasmagegend  war  um  so  mehr  berechtigt,  als  trotz  verhältniss- 
mässig  geringer  Allgemeinerscheinungen  eine  erhebliche  Stauungs* 
Papille  mit  schnell  auftretender  Erblindung  vorgelegen  hatte. 
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Der  weitere  Verlauf  des  Leidens  spricht  nun  gegen  einen  Tamor, 
wenn  man  nicht  einen  aussergewohnlichen  jahrelangen  Stillstand  im 
Wachsthum  desselben  annimmt  Nach  einem  Bericht  des  Vaters  vom 
Februar  1901  sind  im  Laufe  des  Jahres  1897  alle  Erscheinungen,  von 
der  völligen  Erblindung  abgesehen,  geschwunden  und  f&hlt  sich  der 
Patient  körperlich  und  geistig  frisch  und  munter.  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Erbrechen  ist  seither  nicht  mehr  aufgetreten.  Bei  der 
Therapie  war  natürlich  das  Jodkali  nicht  vergessen  worden,  aber  trotz 
Darreichung  war  die  Erblindung  weiter  fortgeschritten.  Somit  ge- 
winnt die  Diagnose  eines  chronischen  Hydrocephalus  wieder  mehr  an 
Wahrscheinlichkeit,  wenn  man  bedenkt,  dass  der  Verlauf  dieses  Leidens 
ein  überaus  langsamer  und  über  viele  Jahre  unter  Schwankungen  sich 
hinstreckender  sein  kann.  In  der  Beobachtung  Oppenheim's'') 
dauerte  das  Leiden^  das  im  Beginn  ebenfalls  als  Tumor  des  Gehirns 
imponirte,  unter  zeitweisen  erheblichen  Remissionen  über  9  Jahre.  Es 
bestand  wie  in  dem  vorliegenden  Fall  neben  cerebralen  Allgemein- 
Symptomen  eine  Neuritis  optica  und  bitemporale  Hemianopsie,  die 
anatomisch  in  einer  starken  Vortreibung  des  Bodens  des  III.  Ventrikels 
durch  den  Hydrocephalus  ihre  Erklärung  fand.  Sonstige  Herdsymptome 
fehlten  auch  dort  In  einer  weiteren  Beobachtung  Oppenheim's^^) 
blieb  von  einer  Reihe  schwerer  Gehirnerscheinungen  nichts  übrig  als 
die  Erblindung,  die,  soweit  die  Beobachtungszeit  des  Falles  reicht,  das 
einzige  Symptom  bildete. 

Der  folgende  Fall  hat  mit  dem  vorstehenden  in  vieler  Hinsieht 
Aehnlichkeit 

Beobachtung  19. 

Im  Anschluss  an  ein  schweres  Kopftrauma  Kopfschmer- 
zen, Ohnmächten.  Objectiv:  Benommenheit,  Stauungspa- 
pille rechts  erheblicher  wie  links,  rechts  Gesichtsfeldein- 
schränkung, Pupillendifferenz,  Fehlen  der  Bauchreflexe, 
Abschwächung  der  Patellarreflexe  und  Abnahme  des  Ge- 
dächtnisses. Keine  Herdsymptome.  Rückgang  der  Stauungs- 
papille, aber  Fortbestehen  von  Kopfschmerz,  Sckwindel- 
attacken,  Gedächtnissschwäche.  Dauer  der  Beobachtungs- 
zeit 4V2  Jahre. 

Der  19jährige  Maarer  K.  H.  aus  Eennerod  wurde  am  18.  Nov.  1897 
in  die  Bonner  medicinische  Klinik  aufgenommen.  Fat.  hat  früher  an  Hals- 
drüsen gelitten,  sonst  ist  er  nie  schwerer  krank  gewesen;  keine  hereditäre 
Belastung. 

Seine  jetzigen  Beschwerden  datiren  seit  Angast  1896.  Damals  ist 
ihm   in  einem  Neubau  eine   Betondecke  auf  den  Kopf  gefallen.    Er  war 
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3  Tage  bewnsstlos  and  danach  7  Wochen  im  Ltidenscheider  Krankenhanse 
in  Behandlung.  Seit  diesem  Unfall  klagt  Fat  über  Kopfschmerzen  von 
\?echselnder  Stärke,  die  hauptsächlich  sich  auf  die  rechte  Kopfhälfte  be- 
schränken. Seit  August  1897  haben  sich  An^Ie  eingestellt  derart,  dass 
der  Kranke  für  einige  Minuten  das  Bewusstsein  verliert  ohne  irgend  welche 
Krampferscheinungen;  nachher  ist  er  ganz  klar,  aber  etwas  unsicher  auf 
den  Beinen.    In  letzter  Zeit  Nachlass  des  Gedächtnisses. 

Die  Untersuchung  des  kräftig  gebauten  und  gut  genährten  Mannes 
ergab  Stauungspapille  beiderseits,  links  in  ihren  ersten  Anfängen,  rechts 
deutlich  ausgesprochen  (Dr.  Hummelsheim),  rechte  Pupille  weiter  wie 
die  linke;  prompte  Lichtreaction,  keine  Abnahme  der  Sehkraft.  Motilität 
und  Sensibilität  intact  Reflexe  bis  auf  die  Bauchreflexe  vorhanden.  Or- 
gane der  Brust-  und  Bauchhöhle  ohne  Besonderheiten.  Urin  frei  von  £i- 
weiss  und  Zucker.    Puls  regelmässig. 

Während  der  weiteren  Beobachtung  häufige  Kopfschmerzattacken,  ein- 
mal mit  Erbrechen  verbunden.  Die  Stauungspapille,  welche  anfangs  an 
Stärke  zugenommen  hatte,  bildete  sich  wieder  zurück,  so  dass  am  31.  Ja- 
nuar 1898  nur  noch  geringe  Zeichen  einer  Papillitis  constatirt  wurden 
(Dr.  Hammelsheim). 

Bei  der  klinischen  Vorstellang  am  7.  Februar  1898  wurde  aus- 
geführt, dass  wegen  der  geschilderten  Allgemeinsymptome,  wegen  der 
Augensjmptome  und  des  progressiven  Verlaufs  der  Erkrankung  an 
einen  raumbeengenden  Process  in  der  Schädelhohle,  vor  Allem  an 
einen  Tumor  gedacht  werden  müsste.  Trotz  des  erheblichen  früheren 
Traumas  war  Abscess  unwahrscheinlich,  da  Fieber  dauernd  fehlte. 
Für  die  Annahme  einer  circnmscripten  Meningitis,  die  etwa  durch 
Verwachsung  eine  Stauungspapille  hervorgerufen,  fehlten  alle  Anhalts- 
punkte, da  Lues  weder  anamnestisch  noch  nach  dem  sonstigen  Körper- 
befund in  Betracht  kam.  Erscheinungen  einer  acuten  Meningitis  waren 
nie  vorhanden  gewesen.  Für  Pachjmeningitis  fehlte  jede  Aetiologie. 
Somit  blieb  nur  chronischer  Hydrocephalus  und  Gehirntumor  übrig,  und 
da  ersterer  bei  Erwachsenen  enorm  selten  ist,  kam  vorwiegend  letzterer 
in  Betracht 

Für  Tuberculose,  Lues  oder  gar  Carcinom  fand  sich  kein  rechter 
Anhaltspunkt,  also  wahrscheinlich  Sarkom  oder  Gliom.  Der  Bückgang 
der  Stauungspapille  sprach  nicht  gegen  Tumor,  da  nach  Beobachtungen 
von  Schultze^^^  und  Oppenheim^^)  trotz  weiteren  Wachsthums  der 
Geschwulst  ein  spontanes  Zurückbilden  der  Neuroretinitis  unzweifel- 
haft, wenn  auch  selten  vorkommt« 

Für  eine  Ortsbestimmung  fehlten  alle  Herdsymptome,  so  dass  man 
annehmen  musste,  dass  der  Tumor  von  einem  mehr  central  gelegenen 
Theile  des  Grosshirns  aus  seinen  Ausgang  genommen  und  einen  mehr 
beiderseitigen  Druck  ausübe.  Als  ätiologisches  Moment  konnte  schliess- 
lich in  Analogie  mit  bekannten  Erfahrungen,   in   denen  ein  Trauma 
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den  Krankheitserscheinungen  unmittelbar  voraufgegangen,  die  schwere 
Kopfverletzung  herangezogen  werden,  sei  es  nun  als  „Agent  provoca- 
teur^, sei  es  als  ein  das  Wachsthum  anregender  Factor. 

Der  weitere  Verlauf  des  Leidens  spricht  nun  gegen  die  Diagnose 
eines  Tumor.  Am  27.  Mai  1899  wurde  der  Kranke  zum  zweiten  Mal 
in  die  Klinik  aufgenommen.  In  der  Zwischenzeit  war  er  niemals  frei 
von  Kopf besch werden;  bestandiger  Kopfschmerz  ohne  bestimmte  Loca- 
lisation;  beim  Bücken  und  beim  Blick  in  die  Hohe  wird  der  Kranke 
von  heftigem  Schwindelgefühl  und  Taumeln  befallen;  ferner  klagte  er 
über  das  Oefuhl  von  Steifigkeit  in  allen  Gliedern  und  Nachlass  des 
Gedächtnisses. 

Die  Untersuchung  des  gut  genährten  Patienten  ergab  ausser  einer 
geringen  Pupillendifferenz  (r.  ^  1.)  seitens  des  Nervensystems  nichts 
Krankhaftes.  Speciell  bestand  keine  Steigerung  der  Reflexe,  kein 
Nystagmus,  keine  Sprachstörung. 

Nach  Ausschaltung  einer  Geschwulst  und  atypischen  Sclerosis 
multiplex  tritt  somit  auch  in  diesem  Fall  der  chronische  Hydrocephalas 
in  den  Vordergrund,  um  so  mehr,  als  zwar  eine  Reihe  von  cerebralen 
Symptomen  zurückgegangen,  aber  theilweise  nie  ganz  geschwunden 
sind.  Nach  dem  letzten  Bericht  des  Patienten  vom  März  1901  treten 
vor  Allem  die  Kopfschmerzen  und  Schwindelanfalle  zeitweise  in  stär- 
kerem Maassti  hervor,  so  dass  wir  zur  Zeit  nicht  annehmen  können, 
dass  der  Process  zum  Stillstand  gekommen  ist 

Beobachtung  20. 

Allmählicher  Beginn  mitKopfschmerz,  schnelle  Abnahme 
der  Sehschärfe,  taumelndem  Gang,  Apathie.  Objectiv:  Be- 
ginnende Stauungspapille,  geringe  Benommenheit,  abge- 
schwächte Patellarreflexe.  Später  völlige  Amaurose,  apo- 
plectiforme  Anfälle,  die  allmählich  im  Laufe  von  Jahren 
ganz  schwinden.  Zuletzt  ganz  beschwerdefrei.  Dauer  der 
Beobachtung  6  Jahre. 

Die  26jährige  Ehefrau  M.  W.  aus  Siegbarg  hat  ausser  Masern  und 
Gelenkrheamatismns  keine  Krankheiten  dorchgemacht.  Keine  hereditäre 
Belastung.  3  Kinder,  von  denen  2  an  Krämpfen  gestorben  sind;  keine 
Aborte. 

Die  Aafnahme  in  die  Klinik  erfolgte  am  24.  April  1895.  Seit  8—10 
Wochen  bestehen  Kopfschmerzen,  die  stundenweise  auch  Nachts  auftreten 
und  vorwiegend  in  der  Scheitelgegend  sitzen.  Femer  bat  die  Sehschärfe 
in  letzter  Zeit  schnell  abgenommen,  so  dass  Lesen  unmöglich  geworden  ist; 
weiterhin  hat  Pat  eine  Verschlechterung  des  Ganges  bemerkt,  ein  zeit- 
weises Taumeln,  das  auch  ohne  Schwindel  auftritt.    In  Folge  des  Taumeins 
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ist  die  Kranke  zweimal  auf  der  Straase  hingestürzt  Den  Verwandten  ist 
schliesslich  eine  zunehmende  Theilnahmslosigkeit  und  Gedächtnissschwäche 
aufgefallen.     Niemals  Erbrechen. 

Die  Untersuchung  der  kräftig  gebauten  Frau  ergab  zunächst  einen 
geringen  Grad  von  Benommenheit,  eine  beiderseitige  beginnende  Stauungs- 
papille (Geh.-Rath  Sämisch),  hochgradige  Herabsetzung  des  Sehvermögens,  Pu- 
pillendifferenz bei  prompter  Lichtreaction  und  bei  seitlicher  Blickrichtung 
einzelne  nystagmusartige  Bewegungen.  Die  übrigen  Gehirnnerven  sind  in- 
tact.  Keine  Störungen  der  Motilität  und  Sensibilität,  auch  der  Gang  ohne 
Besonderheit,  ohne  Schwanken  oder  Taumeln.  Die  Patellarreflexe  sind  sehr 
schwach  und  mit  Jendrassik  eben  auslösbar.  Inneren  Organe  ohne  krank- 
hafte Veränderungen.  Urin  frei  von  Albumen  und  Zucker.  Puls  kräftig, 
Regelmässig. 

Im  Verlauf  der  klinischen  Beobachtung  nahm  die  Stauungspapille  so^ 
wie  die  Benommenheit  an  Intensität  erheblich  zu.  Die  nur  zeitweise 
auftretenden  Kopfschmerzen  waren  stets  sehr  heftig  und  strahlten  vom 
Scheitel  nach  Stirn  und  Schläfengegend  aus.  Bei  der  auf  Wunsch  erfolgten 
Entlassung  am  22.  V.  95  hatte  die  Amblyopie  erheblich  zugenommen,  die 
Patellarreflexe  liessen  sich  nicht  deutlich  auslösen. 

V^^egen  der  Erscheinungen  des  allgemeinen  Hirndrucks  im  Verein 
mit  der  beiderseitigen  Stauungspapille  und  des  progressiven  Verlaufs 
der  Erkrankung  lag  die  Annahme  eines  raumbeengenden  Processes  in 
der  Schädelhöhle  und  insbesondere  eines  Tumors  nahe.  Auffallend 
war,  dass  bei  der  Aafnahme  und  auch  später  die  früheren  Gehstörungen 
ganz  fehlten.  Gegen  die  Annahme  einer  atypischen,  mit  Seh-  und 
Gehstörungen  einsetzenden  multiplen  Sklerose  sprach  einmal  die  er- 
hebliche Benommenheit,  die  nicht  in  das  Bild  dieser  Erkrankung  ge- 
hört, vor  Allem  aber  auch  die  Art  der  Sehstörung.  Wenn  wir  auch 
nach  den  neueren  Beobachtungen,  namentlich  von  Bruns-Stölting^^) 
w^issen,  dass  selbst  eine  ausgesprochene  Stauungspapille  mit  erheblicher 
Amblyopie  zu  den  Frühsymptomen  einer  Sclerosis  multiplex  gehören 
kann,  so  ist  dies  doch  einmal  ein  seltenes  Vorkommniss  und  vor  Allem 
bessert  sich  die  Sehschärfe  bald  mehr  oder  weniger  und  führt  nicht  pro- 
gressiv zu  einer  fast  völligen  Amaurose  wie  in  unserem  Fall.  Abge- 
sehen davon  fehlten  alle  sonstigen,  für  diese  Erkrankung  charakteristi- 
schen Erscheinungen,  speciell  waren  die  Patellarphänomene  sogar  herab- 
gesetzt 

Für  einen  Abscess  bot  sich  kein  Anhaltspunkt,  da  ein  Trauma 
nicht  eingewirkt,  sonstige  Eiterung  fehlte  und  kein  Fieber  vorhanden 
war.  Gegen  ein  Hämatom  sprach  das  fehlende  Potatorium.  Menin- 
gitische  Symptome  hatten  niemals  bestanden.  Für  eine  umschriebene 
chronische  Meningitis,  die  sich  auf  das  Gebiet  des  Chiasma  bezw.  der 
Sehnerven  beschränkt  und  zu  einer  Staunngsneuritis  geführt,  fehlte 
jedes   ätiologische  Moment^   da   für  Lues  oder  Tuberculose  keine  An- 
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haltspankte  vorhanden  waren  und  auch  trotz  Darreichung  von  Jod- 
kali die  Erblindung  fortgeschritten  war.  Da  reiner  chronischer  Hydro- 
cephalus  bei  Erwachsenen  enorm  selten  ist,  war  Tumor  und  zwar 
Sarkom  oder  Gliom  am  wahrscheinlichsten. 

Für  die  Ortsbestimmung  lagen  keine  Herdsymptome  vor,  wenn 
man  nicht  wegen  der  frühzeitigen,  zur  schnellen  Erblindung  führenden 
StauungspapiUe  und  der  früheren  Oehstorungen  die  hintere  Schädel- 
grube als  Sitz  der  Geschwulst  ins  Auge  fasste. 

Der  weitere  Verlauf  hat  die  Annahme  eines  Tumors  nicht  be- 
stätigt Nachdem  im  Herbst  1895  nach  der  Entlassung  eine  normale 
Geburt  erfolgt  war,  verschlimmerte  sich  in  den  Jahren  1896  and 
1897/98  das  Leiden  zeitweise  derart,  dass  Patientin  das  Siegbui^r 
Krankenhaus  aufsuchen  musste.  Periodisch  stellten  sich  die  heftigsten 
mit  Schwindelaufallen  verbundenen  Kopfschmerzen  ein.  Dazwischen 
Zeiten  relativen  Wohlbefindens.  Nach  einer  Mittheilung,  die  ich  dem 
behandelnden  Arzte,  Herrn  Dr.  Forsbach,  verdanke,  traten  häufig 
Anfalle  epileptischer  Natur  auf,  die  unter  BrNa-Gebrauch  allmählich 
schwanden.  Seit  Herbst  1899  ist  Patientin  bis  auf  die  vollige  Amau- 
rose ganz  beschwerdefrei,  die  Kopfschmerzen  und  Anfalle  sind 
ganz  geschwunden.  Eine  Geburt  im  Herbst  1899  brachte  keinen 
Rück&ll. 

Bei  einer  Untersuchung,  die  ich  im  April  1901  vornahm,  liess 
sich  ausser  beiderseitiger  Opticusatrophie,  Parese  des  rechten  Abducens 
und  lebhaften  Sehnenreflexen  an  den  Beinen,  die  aber  nur  von  nor- 
malen SteUen  anslösbar  waren,  nichts  Krankhaftes  nachweisen.  Es 
bestanden  im  Uebrigen  keine  für  Sklerose  sprechenden  Symptome. 

Was  hat  nun  vorgelegen?  Dass  es  sich  dennoch  um  eine  langsam 
wachsende  Geschwulst  handelt,  mit  häufigen  und  erheblichen  Remis- 
sionen, erscheint  höchst  unwahrscheinlich,  wenn  man  bedenkt,  dass  die 
erheblichen  und  früh  auftretenden  Himdruckerscheinungen  für  einen 
immerhin  beträchtlichen  Tumor  sprachen,  der  auf  die  Dauer  zu  irgend 
welchen  Herdsymptomen  führen  musste.  Auf  der  anderen  Seite  ist 
der  chronische  Hydrocephalus,  der  hier  differentialdiagnostisch  in 
Frage  kommt,  durch  einen  überaus  langsamen  Verlauf  gekennzeichnet 
mit  erheblichen  Schwankungen  in  der  Intensität  der  Himdruckerschei- 
nungen. Dass  seit  nahezu  1 V2  Jahren  Symptome  von  Himdruck  nicht 
mehr  aufgetreten  sind,  kann  femer  nicht  gegen  die  Diagnose  eines 
chronischen  Hydrocephalus  angeführt  werden,  da  nach  den  oben  er- 
wähnten Beobachtungen  Oppenheim 's  ^*)  jahrelanges  Wohlbefinden 
anhalten  kann,  ohne  der  Diagnose  Abbruch  zu  thun. 

Ueberblicken  wir  die  letzten  drei  Beobachtungen,  so  zeigt  sich  in 
vielen  Punkten  eine  auffallige  Uebereinstimmung. 
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1.  Von  vornherein  chronische  Entwicklung  der  Erkrankung  ohne 
deutliche  initiale  Meningitissymptome. 

2.  Ueberaus  langsamer  über  Jahre  sich  hinziehender  Verlauf,  mit 
erheblichen  Schwankungen. 

3.  Im  Beginn  der  Erkrankung  meist  erhebliche  Himdruckerschei- 
nungen,  die  sich  zeitweise  ganz  zurückbilden  oder  Folgezustände  in 
Gestalt  von  Sehnervenatrophie  hinterlassen. 

4.  Fehlen  von  Herdsymptomen  während  des  ganzen  Verlaufs. 

5.  Frühzeitiges  Auftreten  von  Sehstorungen  und  Stauungspapille. 

6.  Abschwächung  der  Patellarreflexe. 

Wie  in  den  meisten  bisher  beobachteten  Fällen  von  chronischem 
Hydrocephalus  Hess  sich  im  Beginn  der  Erkrankung  eine  sichere  Dia- 
gnose, ob  Tumor  oder  reiner  Hydrocephalus,  nach  dem  ganzen  Sym- 
ptomenbild nicht  stellen;  erst  der  weitere  Verlauf  kann  mit  Remis- 
sionen und  Intermissionen  von  jahrelanger  Dauer  ausschlaggebend  sein. 
Quincke 3*)  misst  der  im  Verhältniss  zu  den  sonstigen  Hirndrucker- 
scheinungen schnell  zur  Erblindung  führenden  Stauungspapille  einen 
relativen  diagnostischen  Werth  bei  gegenüber  einem  Tumor.  Er  fuhrt 
das  frühzeitige  Eintreten  von  Sehstorungen,  die  ja  auch  in  den  vor- 
stehenden drei  Fällen  zu  den  Erstlingssymptomen  gehörten,  auf  den 
directen  Druck  zurück,  welchen  das  Chiasma  und  der  Boden  des 
III.  Ventrikels  durch  die  Flüssigkeit  erleiden. 

Doch  wird  dies  Moment  uns  gerade  da  im  Stiche  lassen,  wo  das 
Krankheitsbild  am  täuschendsten  durch  Tumoren  verursacht  wird, 
nämlich  bei  solchen  der  hinteren  Schädelgrube,  welche  zu  Stauungs- 
hydrocephalus  führen,  da  hier  ebenfalls  eine  frühzeitige  Stauungsneu- 
ritis die  Regel  ist. 

Das  Verhalten  des  Patellarreflexes  in  allen  drei  Fällen  steht  in 
ziemlichem  Gegensatz  zu  den  Angaben  von  Schmidt ^^),  der  eine  Stei- 
gerung des  Patellarreflexes  bei  Meningitis  serosa  als  Regel  betrachtet 
und  ein  Fehlen  diagnostisch  gegen  einen  Hydrocephalus  verwerthet. 
Da  nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  (siehe  Seite  450  ff.)  das  Ver- 
halten des  Kniephänomens  vorwiegend  von  den  Himdrucksch wan- 
kungen abhängt,  so  wird  der  Befund  ein  wechselnder  sein,  je  nach 
dem  Zeitpunkt  der  Untersuchung.  So  waren  auch  in  Fall  20  bei  der 
Entlassung  der  Patientin  aus  der  Klinik  die  Patellarreflexe  kaum  aus- 
lösbar, während  später  in  einer  Zeit  relativen  Wohlbefindens,  da  alle 
Hirndrucksymptome  seit  Monaten  fehlten,  das  Kniephänomen  lebhaft 
war.  Auch  in  Beobachtung  17  bestand  gleichzeitig  mit  einer  Periode 
von  hochgradiger  Benommenheit  eine  auffallende  Abschwächung  des 
linken  Kniereflexes,  die  später  wieder  einem  normalen  Verhalten  Platz 
machte. 
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Es  kann  somit  die  Abschwächung  des  Reflexes  lediglich  als  Zei- 
chen einer  Hirndrucksteigerung  betrachtet  werden  und  diagnostisch 
nur  bedingten  Werth  haben,  jedenfalls  aber  nicht  absolut  gegen  einen 
Hjdrocephalus  sprechen.  Von  ätiologischen  Momenten  kommt  in 
Fall  19  das  erhebliche  Kopftrauma  in  Betracht,  dem  sich  anmittelbar 
die  Cerebralersch einungen  angeschlossen  haben  sollen.  In  Fall  IS 
kann  der  Kopfverletzung  nur  ein  die  Entwicklung  des  Leidens  be- 
schleunigender Einfluss  zugesprochen  werden,  da  schon  Wochen  Tor- 
her  Sehstörungen  bestanden  hatten,  die  sich  aber  nach  dem  Unfall 
schnell  gesteigert  haben  sollen. 

Traumen  des  Kopfes  sind  mehrfach  als  Ursache  der  Meningitis 
serosa  verzeichnet  So  beschreibt  Plehn*')  einen  Fall,  in  dem  ein 
23 jähriger  Student  seit  einem  Fall  von  einem  Baugerüst  in  seinem 
10.  Lebensjahr  an  mehrstündigen,  anfallsweise  auftretenden  Kopf- 
schmerzen litt  Plötzlicher  Tod  unter  Stokes'schem  Athmen  nach  einer 
heftigen  Kopfschmerzattacke.  Die  Section  ergab  sehr  starken  chro- 
nischen Hjdrocephalus  mit  Ausdehnung  aller  4  Ventrikel,  vor  Allem 
auch  des  Bodens  des  IV.  Ventrikels. 

In  einer  Beobachtung  von  Quincke  ^^)  schlössen  sich  die  ersten 
Cerebralerscheinungen  bei  einem  bis  dahin  gesunden  9jährigen  Jungen, 
der  einen  auffallend  grossen  Kopf  hatte,  an  einen  Fall  auf  den  Hinter- 
kopf mit  kurzer  Bewusstlosigkeit  an.  Ausser  heftigen  Kop&chmerz- 
anfallen  und  vorübergehenden  Gehstörungen  stellte  sich  eine  erheb- 
liche Abnahme  der  Sehschärfe  ein.  Ophthalmoskopisch:  Atrophie  beider 
Pupillae  opticae.  Später  Nachlass  der  Kopfschmerzen.  Quincke 
nimmt  als  wahrscheinlich  an,  dass  in  einen  latent  bestandenen  mas- 
sigen Hjdrocephalus  hinein  in  Folge  des  Traumas  dauernd  eine 
stärkere  Exsudation  stattgefunden  hat  Später  allmählicher  Druck- 
ausgleich, während  die  Sehnervenatrophie  irreparabel  war. 

Ein  Rückblick  auf  das  vorliegende,  sich  über  ein  Decennium  ver- 
theilende  Beobachtungsmaterial  zeigt  von  Neuem  die  erheblichen 
Schwierigkeiten,  mit  denen  wir  zu  kämpfen  haben,  bevor  wir  das  End- 
ziel unserer  diagnostischen  und  therapeutischen  Bestrebungen,  eine 
Heilung  auf  operativem  Wege,  erreichen. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  ist  die  Diagnose,  ob  ein  Tumor  vorliegt 
oder  nicht,  überhaupt  nicht  möglich  und  selbst  da,  wo  die  Diagnose 
gesichert  und  wohl  begründet  erscheint,  ist  ein  Irrthum  oft  unver- 
meidlich. In  einer  weiteren  Anzahl  von  Fällen  kommen  wir  über  die 
Allgemeindiagnose  überhaupt  nicht  hinaus.  Bei  dem  Rest  der  Be- 
obachtungen lässt  sich  eine  Ortsbestimmung  zum  Theil  nur  mit  einiger 
Wahrscheinlichkeit  stellen,  und  auch  davon  scheidet  wiederum  in  Folge 
einer  für  eine  Operation  ungünstigen  Localisation  ein  grosser  Theil  ans. 
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Bei  den  wenigen  Fällen  endlich,  die  vermöge  ihrer  genauen,  einer 
Operation  leicht  zugänglichen  Localisation  Aussicht  für  einen  erfolg- 
reichen Eingriff  bieten,  wird  die  Prognose  dadurch  getrübt^  dass  ent- 
liveder  der  Tumor  an  sich  durch  seine  Beschaffenheit  oder  Grosse  un- 
günstige Bedingungen  schafft,  oder  die  unvermeidlichen  Nebenwirkungen 
der  Operation  den  Erfolg  illusorisch  machen. 

Zum  Schlüsse  erlaube  ich  mir  Herrn  Geheimrath  Schnitze  für 
die  gütige  Ueberlassung  des  Materials  mein  besten  Dank  auszusprechen 
desgleichen  Herrn   Oeheimrath   Eoster  f&r   die   Erlaubniss   zur   Be- 
nutzung der  Sectionsprotokolle  des  pathologischen  Instituts. 
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träge cur  Klimk  der  cerebr.  Kinder- 
lähmungen. 

Köster,  Georg  XII,  354:  Gb»aistik 
der  Erkrankungen  des  Conxia  termi- 
nalis.  —  XV,  147:  Maladie  6m  Tics 
impulsiis  (mimische  KrampfheoroeeV 

Köster,  H.  XII.  160:  Zur  Kenntniss 
der  Dermatomyositis. 

Kolster^,  Rud.  aX,  16:  Gentroflomen 
u.  Sphären  in  menschl.  Vorderhom- 
Zellen.  —  XX,  29:  Säurefuchainfir- 
bung  d^penerirender  Nervenfiuwm. 

Kopczynski,  St  XX,  216:  Sympto- 
matologie u.  patholog.  Anatomie  der 
Lues  cerebri. 

v.  Korniloff,  A.  XIL  199:  Verände- 
rungen der  motor.  Functionen  bei 
Störungen  der  Sensibilität 

v.  Krafft-Ebing,  R.  XVI,  492: 
Scheinbarer  Fall  von  Paralysis  agi- 
tans.  —  XVII,  87:  Infiuime  fami> 
liäre  spastische  Spinalparalyae. 

v.  Kries  (Freibuig  i.  B.)  XVI,  500: 
Literaturbesprechung. 

Krön,  H.  XII,  303.  Tabes  dorsalis 
beim  weibl.  Geschlecht  —  XV,  133; 
Schwere  Deltoideuslähmungen. 

Lapinsky,  Michael  XIH,  468:  Ver- 
änderungen in  den  peripheren  Ner- 
ven bei  chron.  Qefuserkranknng  der 
Extremitäten.  ->  XIV,  330:  Danelbe. 

—  XV,  364:  Nerven  Veränderungen 
bei  acuter  St5rung  der  BlutanAuir. 

—  XVI,  240:  De^eration  der  Ge- 
fasse  bei  Sympathicusläsion.  —  XVII, 
323 :  Acute  ischämische  Lahmung  u. 
Veränderungen  der  Nerven  bei  acuter 
Ischämie. 

Lapinsky,  M.  u.  Cassirer,  R.  XIX, 
137:  Ursprung  des  Halssympathicus 
im  Rückenmark. 

Laqueur,  Leopold  XIV,  469:  Allgem. 
Elektrotherapie  (bespr.).  —  XIX,  484. 
Hülfsschulen  fDr  schwach  befilhijrte 
Kinder,  ihre  ärztliche'  u.  sociale  Be- 
deutung (bespr.). 

Las pey res.  Rieh.  XIV,  319:  Anatom. 
Beilind  bei  Tabes  mit  Kiefemekrose. 

Lax  (Zirndorf)  u.  Müller,  L.  R.  XU, 
333:  Pathologie  u.  patholog.  Anato- 
mie der  traumat.  Rflckenmarkser- 
krankunsn^  (soe.  Hämatomyelie,  se- 
cundäre  UöhJeziDildung). 

Lenaz,  L.  XIX,  151:  Ueber  Ataxie. 

Lenhartz  u.  Rumpf  XH,  114:  Mit- 
theilungen aus  den  Hamburgischen 
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Stoatekrankenanstalten    (beapr.).    — 

XIX,  296:  Dasselbe  (bespr.). 
Lupine,  JeaD  XIX,  485:   Etüde   sur 

les  fiaematomydlies  (bespr.)* 

Levinsohn,  G.  a.  Arndt,  M. XX,  397: 
Einwirknng  der  gewöhn!.  PupiUen- 
reagentien  anf  pathologische  Pa- 
pillen. 

Loewenthal,  W.  Xm,  106:  Verhalten 
der  Quergestreiften  Musculatur  bei 
atropnischen  Zustanden. 

Lomer,  B.  XVII,  499:  Beurtheilung 
des  Schmerzes  in  der  Gynäkologie 
(bespr.). 

Luce,  Hans  XIIp  68:  Beitrag  zu  den 
primären  combmirten  Systemerkran- 
kungen  im  Ejndesalter.  —  XII,  272: 
Pathologie  der  Hemipl^ien  im  Ge- 
folge des  Keuchhustens.  —  XII,  385 : 
Anatom.  Untersuchung  eines  Falles 
von  postdiphtheritiscner  Lähmung 
mittelst  Marchi-Methode.  —  XIV, 
431:  Intermeningeale  Blutungen  u. 
Jackson'sche  Epilepsie..  -—  XV,  327: 
Ponshämorrhagien.  —  XIX,  297: 
Angeborene  änseitige  Fadalisläh- 
mung  (besprO. 

Lundborg,  Merm.  XIX^  268:  Para- 
lysis  agitaus  mit  verschiedenen  Myx- 
ödemsymptomen. 

Marina,  Alessandro  XIV,  356:  Neu- 
ron des  Ganelion  ciliare  u.  die  Gen- 
tren    der    Pupillen bewegungen.    — 

XX,  369:  Pathologie  des  auargang- 
lions  bei  Menschen  mit  besono.  Be- 
rücksichtigung dess.  bei  progress. 
Paralyse  u.  Tabes.  Vergleich.  Stu- 
dien mit  dem  Gangl.  Gasseri  u.  cer- 
vicale  supremum.  Bedeutunj^  des 
Oiliarganglions  als  Gentrum  für  den 
Sphincter  iridis  beim  Menschen. 

Matthes  (Jena)  XIII,  331:  Sections- 
befund  einer  frischen  spinalen  Kinder- 
lähmung. —  XIII,  464:  RQckenmarks- 
befund  Del  Tetanus. 

Mendel,  E.  XV,  143:  Vorwort  zu 
Schnster's  traumat.  Erkrankungen 
des  Nervensystems  (bespr.^.  —  XX, 
331:  Abriss  der  Psychiatne  (bespr.). 

Meine,  H.  XII,  394:  Zur  Lehre  von 
der  Gehimsklerose. 

Meyer,  Ernst  A.  XVI,  345:  Systema- 
tische Erkrankung  der  Seitenstränge 
bei  Garcinose,  unter  dem  Bild  der 
spastischen  Spinalparalyse. 

Mingazzini,  G.  XIX,  1:  Diagnose  u. 
Therapie  der  Himgeschwülste. 

Minor,  L.  XIX,  331:  Pathologie  der 
traumat.    Affectionen     des    unteren 


Bückenmarksabschnittes  (Gebiet  des 
Epiconus). 
Moczutkowski,  O.XIX,299:  Bücken- 
marksschwindsucht  (Tabes  dorsalis) 

(bespr.). 

Möbius,  P.  J.  XVII,  294:  Periodische 
Oculomotoriuslähmung.  —  XVn,  496: 
Dasselbe.  —  XVII,  497:  Anlage  zur 
Mathematik  (bespr.).  —  XIX,  482: 
Stachyologie  (bespr.). 

Mohr,  L.  XIX,  197:  Phjsiologie  u. 
Pathologie  der  -Sehnenphanomene  an 
den  oberen  Extremitäten. 

Moltschanoff.  M.  S.  Xn,  98:  Er- 
krankung des  nervösen  Apparats  auf 
neuropathischer  Grundlage. 

V.  Monakow,  C.  XIX,  289:  Literatur- 
besprechung. 

Müller,  L.  K.  XI.  164:  Literaturbe- 
sprechung. —  xn,  28S:  Solitäre 
Tuberculose  des  Bückenmarks,  zu- 
gleich ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der 
Brown -S^uard'schen  Halbseitenlah- 
mung.  —  jQV,  1:  Anatomie  u.  Pa- 
thologie des  unteren  Bückenmarks- 
abschnittes.  —  XIX,  303:  Dasselbe. 
—  XIX,  485:    Literaturbesprechung. 

Mutter  er  (Mülhausen  i.  E.)  XI V, 
144:  Gasuistik  der  chron.  ankylosi- 
renden  Entzündung  der  Wirbelsäule 
u.  der  Hüfbgslenke  (Spondylose  rhi- 
zomy^lique). 

Nalbandoff,  Serge,  XVII,  468:  Tro- 
phische  Störungen  bei  der  Syrineo- 
myelie.  —  XX,  248:  Pathogenese  der 
Bückgratsverkrümmungen  bei  Syrin- 
gomyelie. 

Nawratzki,  E.  XVII,  99:  Sensibili- 
tätsstörungen  im  Gebiete  des  Nerv, 
cutaneus  femoris  extemus. 

Nebelthau,  Eberhard  XIII,  203:  Ge- 
himdurchschnitte  zur  Erläuterung 
des  Faserverlaufe  (bespr.).  —  XVI, 
169:  Sjrphilis  des  Centralnervensy- 
stems  mit  centraler  Gliose  u.  Höhlen- 
bildung im  Bückenmark. 

Neubauer  XI,  167:  Histor.  Entwick- 
lung der  experiment.  Gehirn-  u. 
Bückenmarksphysiologie  vor  Flou- 
rens  (bespr.). 

Nissl,  Franz  XIII,  348:  Kritische  Be- 
sprechung von  Goldscheider-Flatau's 
Darstellung  der  normalen  u.  patho- 
log.  Anatomie  der  Nervenzellen. 

Nonne,  M.  XIV,  192:  Bückenmarks- 
untersuchungen in  Fällen  von  pernio. 
Anämie,  von  Sepsis  u.  von  Senium, 
nebst  Bemerkungen  über  Marchi- 
Veränderungen  bei  acut  verlaufenden 
Bückenmarksprocessen.  —  XVIII,  1 : 
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Zur  Pathologie  der  nicht  eitrigen 
£noephaIiti8.  —  XIX,  297 :  Dementia 
paralytica  alseinzigerAusdrock  hered. 
Syphilis  (bespr.). 
Nonne,  M.  n.  Beselin,  O.  XI,  346: 
Augenmuskellähmungen  (bespr.). 

van  Oordt,  M.  XIII,  163.  Tabes  ohne 
Ataxie  mit  Hysterie.  —  XVIII,  126: 
Symptomatologie  der  Geschwülste 
des  Mittelhirns  u.  der  Brückenhaube. 

Oppenheim,  H. XI,  163:  Berichtigung. 
—  XII,  482:  Die  Geschwülste  des 
Gehirns.  Die  syphilit.  Erkrankungen 
des  Gehirns.  Die  Encephalitis  u.  der 
fiimabsoess  (bespr.).  —  XIV,  242: 
Nervenkrankheit  u.  Leetüre.  —  XV, 
1:  Weiterer  Beitrag  zur  Lehre  von 
der  acuten  nicht-eitrigen  Encephali- 
tis n.  der  Polioencephalitis.  —  XVII, 
317 :  Intermittirendes  Hinken  u.  neu- 
ropathische  Diathese. 

Ossipow,  V.  P.  XIX,  105:  Patholo- 
gische Veränderungen  im  Nerven- 
system von  Thieren  nach  Lumbal - 
punction. 

Ossipow,  W.  XV,  94:  Magen-;  Darm- 
u.  üamblasencontractionen  während 
des  epilept  Anfalls. 

Paderstein,  Eudolf  XV,  418:  Oph- 
thalmoplegische Migräne. 

Petrin,  Karl  XV,  81 :  Veränderungen 
der  Bückenmarksfasern  ohne  klin. 
Bedeutung  (Minnich's  hydropische 
Veränderungen).  —  XVI,  503:  Lite- 
raturbespreddung.  —  XVII,  397 :  Ver- 
breitung der  Neurasthenie  unter  ver- 
schieden. Bevölkerungsklassen. 

Pfeiffer,  Rieh.  XI,  165.  166.  167.  168. 
344.  345;  XII,  197;  XIV,  469.  470; 

XVI,  340.  341.  342;   XIX,  482-484: 
Literaturbesprechungen. 

Philipp,  (Bonn)  XIV,  413:  Anatom. 
Befund  bei  Schüttellähmung. 

Pick,  Arnold  XIII,  204:  Pathologie 
u.  patholog.  Anatomie  des  Central- 
nervensystems  (bespr.). 

Pick,  Friedel  XVII,  1:  Progressive 
Muskelatrophie. 

Preobrashensky,  P.  A.  XVI,  456: 
Ptomain-Paralysen. 

Probst.  M.  XII-,  446:  Zur  multiplen 
Herdsklerose.  —  XIII,  384:  Experi- 
ment. Untersuchungen  über  das 
Zwischenhirn  u.  dessen  Verbindungen, 
bes.  die  sogen.  Rindenschleife.  — 
XV,  192:  Aosteigende  Bahnen  vom 
Vierhügel,    Pons    u.    Kleinhirn.    — 

XVII,  141;  Anatomie  u.  Physiologie 


experiment    Zwischenhimverletzun- 
gen. 

V.  Bad,  Carl  XVH,  209:  Mnltiple 
selbständige  Gehimnerven  -  Neuritis. 

Ramon  y  Cajal.  8.  XVI,  498:  Struc- 
tur  des  Chiasma  opticum  nebst  ail- 
eem.  Theorie  über  die  Ereuzuiig  der 
Nervenbahnen  (bespr.). 

Ransohoff,  Alb.  XV,  72:  Acute  Bai- 
bärparalyse  mit  Sectionsbefand.  — 
XVII,  351:  Veränderungoi  im  Oen- 
tralnervensystera  in  einem  Falle  t5dt- 
licher  Blasenblutune. 

Ratjen,  £.  XI,  346:  Myxoedema  idio- 
pathicum  (bespr.). 

Raymond,  F.  XL  346:  Le9on8  sur  les 
maladies  du  Systeme  nerveux  (beapr.-. 
—  XIV,  470:  Dasselbe,  (bespr.).  — 
XVII,  319:  Dasselbe  (bespr). 

Reichenberg,  Alfr.  XI,  349:  Central 
entstandene  Schmerzen. 

Reinhard,  E.  8.  XI,  431:  Casnietik 
der  neu  rot.  Muskelatrophie. 

Reinhold,  H.XIII,  359:  Pathologische 
Anatomie  der  Chorea  minor. 

Remak,  Ernst  XIX,  300:  Neuritis  n. 
Polyneuritis  (bespr.). 

Riegel,  Wilhelm  XVII,  169:  Sprin- 
gende Mydriasis. 

Rolly  (Heidelberg)  XX,  152:  Ange- 
borene doppeiseit.  Starre  (Little'scne 
Krankheit)  bei  Zwillingen  mit  Sec- 
tionsbefund.  —  XX,  170:  Weiterer 
Beitrag  zur  congenitalen  Moskelstarre. 

Rosenbach,  0.  XI,  344:  Nervöse  Zu- 
stände u.  ihre  psychische  Behand- 
lung (bespr.). 

Rosenfeld,  Max  XIX,  127:  Störung 
des  Temperatursinns  bei  Syrin- 
gomvelie. 

Rossolimo,  G.  XI,  88:  Mnltiple 
Sklerose  u.  Gliose. 

Roux,  J.  XIX,  297:  Diagnostic  et 
traitement  des  maladies  nerveuses 
(bespr.). 

Rumpf  u.  Luce  (Hamburg-Eppen- 
dorf)  XVIII,  63:  Klinik  u.  Patho- 
logie der  Beri-Beri-Krankheit. 

Rumpf,  Th.  u.  Sehn  mm,  O.  XX, 
445:  Chemische  Aenderungen  der 
Musculatur  bei  der  Entartungs- 
reactioQ 

Rybalkin  (St.  Petersburg)  XVII,  VX): 
Vertigo  auralis  hysterica.  —  XIX, 
384:  Jackson 'sehe  Epilepsie  auf  sy- 
philitischer Basis  mit  operativem 
Eingriff. 

Sachs,  ß.  u.  Wiener,  Alfr.  XV,  2S'5: 
Erythromelalgie. 
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Sachs,  H.  u.  Freund,  C.  S.  XVII, 
174 :  Erkrankungen  des  Nervensystems 
oach  ünföllen  (Untersuchung  u.  Be- 
gutachtung) (bespr.). 

Salomonson,  J.  K.  A.  Wertheim 
XIX,  87:  Hysterische  Hüfthaltung 
mit  Skoliose. 

Sander,  M.  XII,  363:  Pathologisch- 
anatom. Beitrag  zur  Function  des 
Kleinhirns.  —  XVII,  369:  Alters- 
veränderungen  im  Bückenmark. 

V.  Sarbö,  Arthur  XIII,  337:  Amyo- 
trophische Lateralsklerose.  —  XIX, 
249:  Spinale  Muskelatrophie  infolge 
Bleivergiftung  an  eine  infantile  Poli- 
omyelitis anschliessend. 

Schaffer,  Karl  XIII,  287:  Histo- 
Pathogenese  der  tabischen  Hinter- 
strangdegeneration. —  XIX,  297: 
Tabes  u.  Paralyse  (bespr.), 

Schlesinger,  Herm.  XIV,  469: 
Bückenmarks-  u.  Wirbel  tumoren 
(bespr.). 

Schmaus,  Hans  u.  Sacki  XX,  325: 
Vorlesungen  über  die  patholog.  Ana- 
tomie des  Bückenmarks  (bespr.). 

Schönborn,  S.  XV,  274:  Thomsen- 
sche  Krankheit  —  XVIII,  156:  Zur 
Lehre  von  den  combinirten  System - 
erkrankungen. 

Schule,  A.  XI,  192:  Spalt-  u.  Tumor- 
.bildungen  des  Bückenmarks.  — 
XVIII,  110:  Zur  Lehre  von  den 
Kleinhimcysten. 

Schnitze,  Fr.  XI,  162:  Degenerations- 
herde in  der  weissen  Substanz  bei 
Leukämie  und  Degenerationen  im 
Bücken  mark  bei  Zehrkrankheiten.  — 
Xm,  409:  Poly-,  Para-  u.  Mono- 
clonien  und  ihre  Beziehungen  zur 
Chorea.  —  XIV,  178:  Lehrbuch  der 
Nervenkrankheiten  (besjpr.).  —  XIV, 
459:  Combination  famihärer  progres- 
siver Pseudohypertrophie  derMuBKeln 
mit  Knochenatrophie  und  von  Kno- 
chenatrophie mit  der  Spondylose 
rhizomyclique  (mit  Sectionsbefund).  — 
XVI,  114:  Geschwülste  der  Bücken- 
markshäute. 

Schuster,  P.  XV,  143:  Untersuchung 
u.  Begutachtung  bei  traumat.  Erkran- 
kungen des  Nervensystems   (bespr.). 

Seeligmann,  B.  XIII,  233:  Aetio- 
logie  u.  Therapie  der  progressiven 
Paralyse.  —  Xv,  159:  Hyperhidrosis 
unilateralis  faciei  bei  Erkrankungen 
des  Centralnerven  Systems. 

Sibelius,  Chr.  XX,  35:  Entwickluugs- 
storungen  der  Spinalgan^lienzellen 
bei  hereditär  luetischen,  missbildeten 
u.  anscheinend  normal.  Neugeborenen. 


Silfvast,  J.  XX,  94:  Abscess  des 
Bückenmarks  nebst  retrobulbärer 
Neuritis. 

Snell,  0.  XII,  197:  Qrundzüge  der 
Irrenpilege  (bespr.). 

S  0  m  m  e  r  ( Giessen)  XV,  478 :  Lehrbuch 
der  psvchopatholog.  Untersuchungs- 
methoden  (bespr.). 

Soury,  J.  XVI,  337:  Le  Systeme 
Nervenz  Central.  Structure  et  Fonc- 
tions  (bespr.). 

Specht  (Erlangen)  XII,  197. 198;  XV, 
145.  470:  Literaturbesprechnngen. 

Spitz,  Bichard  XIX, 46?:  Leuk&iische 
Erkrankung  des  Centralnerven- 
systems. 

Spitzer,  Alexander  XIX,  483:  lieber 
Migräne  (bespr.^. 

Spitzer,  Ludwig  XIX,  215:  Zur 
Kenntniss  der  mercuriellen  Poly- 
neuritis acuta. 

Stadelmann,  E.  XVIII,  118:  En- 
cephalitis haemorrhaffica  nach  In- 
fluenza unter  dem  Bilde  einer  Apo- 
plexia sanguinea. 

Steffens  (Hamburg)  XIX,  297:  Hy- 
stero-Epilepsie  (bespr.). 

Steiner,  J.  XIII,  490:  Functionen  des 
Centralnerven  Systems  u.  ihre  Phylo- 
genese (bespr.). 

Steinhausen  (Hannover)  XVI,  399: 
Lähmung  des  vorderen  Sägemuskels. 

—  XIX,  369:  Physiolog.  Grundlage 
der  hysterischen  Ovarie. 

Strasburger,  J.  XVII,  306:  Fehlen 
des  Achillessehnenreflexes  u.  seine 
diagnost.  Bedeutung. 

v.  Strümpell,  Adolf  XI,  51:  Patho- 
logie u.  patholog.  Anatomie  der 
Akromegalie.  —  XI,  338:  Chron.  an- 
kvlosirende  Entzündung  der  Wirbel- 
saule u.  der  Hüftgelenke.  —  XII, 
115:  WestphaUsche  Pseudosklerose  u. 
ditiuse  Hirnsklerose,  insbesondere  bei 
Kindern.  —  XIV,  348:  Sogenannte 
Pseudosklerose.  —  XV,  254:  Haut- 
u.  Sehnen reilexe  bei  Nervenkranken. 

—  XVI,  497 :  Pseudosklerose.  —  XX, 
436:  Tibialisphänomen  u.  verwandte 
Muskelsynergien  bei  spastischen  Pa- 
resen. —  XI,  344-347;  XII,  114: 
XIV,  470;  XV,  145;  XVI,  342;  XVII, 
175.  321.  322.  499;  XIX,  290-301: 
Li  teraturbesprecLungen . 

V.  Strümpell,  A.  u.  Barthelmes, 
A.  XVIII,  304:  Poliomyelitis  acuta 
der  Erwachsenen  u.  Verhältniss  der 
Poliomyelitis  zur  Polyneuritis. 

Stursberj;,  H.  XIX,  393:  Ursache 
meningitisähnlicher  Krankheitser- 
scheinungen bei  Ileotyphus. 
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Thoma,  E.  XVII,  263:  Patholog. 
Histologie  der  maltiplen  Sklerose. 

Thpmas,  Andr^  XI,  344:  Le  Cervelet. 
Etade  anatomique,  clinique  et  physio- 
logique  (bespr.). 

y.  Tiring,  Johannes  XX,  180:  Mit 
Marchiförbung  nachweisbare  Verän- 
derungen im  Kückenmark  von  Säug- 
lingen. 

Tippel,  M.  XII,  198:  Behandlung  u. 
Pflege  der  Geisteskranken  (besprj. 

Tuczek  XI,  167:  Epilepsie  (bespr.). 

Urs  in,  Josef  XL  169:  Rflckenmarks- 
befunde  bei  Genimtumoren. 

Yalentini  (Danzig)  XV,  239:  Chron. 
ankylosirende  Entzündunff  der  Wir- 
belsaule u.  der  Hüftgelenke. 

Veckenstedt  (Cambuig)  XV,  453: 
Cerebrale  Ataxie. 

Verajguth,  Otto  XVII,  177:  Trans- 
itonsche  reine  Worttaubbeit 

Verworn,  Max  XI,  343:  Allgem. 
JPhysiologie;  ein  Grundriss  der  I^hre 
vom  Leben  (bespr.).  —  XIH,  489: 
Beiträge  zur  Physiologe  des  Nerven- 
systems. —  Tbl.  I:  Die  sogen.  Hy- 
pnose der  Thiere  (bespr.). 

Vierordt,  Osw.  XVIII,  167:  Hem- 
mungslähmungen  im  frühen  Kindes- 
alter. 

Voit,  Oscar  XIV,  179:  Patholog.- 
anatom.  Untersuchungen  des  Bücken- 
marks u.  der  peripheren  Nerven  bei 
Lepra  maculo-anaesthetica  (bespr.). 

V.  Voss,  G.  XV,  297:  Autochthone 
Himsinusthrombose. 

Wagner,  Arthur  XI,  1:  Primäre 
oombinirte  Strangerkrankungen  des 
Rückenmarks. 

Wallenberg,  Adolf  XI,  391:  Dorsa- 


les Gebiet  der  spinalen  Trigemini»* 
Wurzel  u.  seine  Beziehungen  xom 
solitären  Bündel.  —  XIII,  441 :   To- 

S^graphie  der  Hinterstrimge  des 
enschen.  -—  XIX,  227:  Diagnostik 
der  acuten  Herderkrankunmi  des 
verlängerten  Marks  u.  der  mucke, 

Wappenschmitt,  Otto  XVI,  306: 
Landry'sche  Paralyse. 

Warda,  W.  XIX,  353:  Akromegalie. 

Weber,  Eugen  XV,  181:  Periphere 
Ulnaris-  u.  Medianuslähmungen. 

Werner  (Hamburg)  XIX,  297:  Com. 
pensationsstömng  u.  Pqrchose  (bespr. . 

Wernicke,  C.  XJX,  2S9:  Grundriss 
der  Psychiatrie  in  klin.  VorleauDgen 
(bespr.). 

Weygandt,  Wilh.  XIX, 484:  Behand- 
lung idiotischer  u.  imbedller  Kinder 
in  arztlicher  u.  pädagogischer  Be- 
ziehung (bespr.). 

Wichmann,  Balf  XVI,  341:  Rucken- 
marksnerven  u.  ihre  B^mentbezüge 
(bespr.). 

Windscheid  (Leipzig)  XI,  166:  Dia- 
gnose u.  Therapie  der  Kopfschmerzen 

Winkele r,  S.  XU,  402:  Ein  in  ätiolog. 
Beziehung  unklarer  Fall  von  Polyneu- 
ritis chronica  mit  spinalen  Verände- 
rungen. 

Wittern  (Kiel)  XIV,  181:  Akrome- 
galie. 

Zahn,  Theodor  XX,  205:  Zur  Kennt- 

niss  der  Brfickengeschwfilste. 
Zarniko,  K.  XI,  340:  Kakoemia  sub- 

jectiva  (bespr.). 
Z 1  e  h  e  n ,  Th.  X  Vi,  337 :  Oentralnerven- 

System  (bespr.). 
Zuelzer,  G.  XVI,  495:  Doppdseitige 

Erb'sche   combinirte    Schulter-Ann- 

lähmung. 


II.  SACHBEOISTEB. 

(,,beBpr."  bedeutet  „beeprochen**.) 


Achillessehnen  Phänomen,  Fehlen 
dess.  u.  seine  aiagnost  Bedeutung 
XVn,  306.  — ,  Verhalten  dess.  bei 
Friedreich'scher  Krankheit  XIX,  170 ; 
bei  Neuritis  ischiadica  XI,  215.  XIX, 
188;  bei  Tabes  XIX,  188. 

Aetiologie  des  intermittirenden  Hin- 
kens XUi,  61.  —  der  cerebralen 
Kinderlähmung  XIII,  181.  —  der  pro- 
gress.  Paralyse  XIH,   233.    —   der 


Polyneuritis  chronica  mit  spinaL  Ver- 
ändeningjen  XII,  410.  —  der  RGcken- 
marksläsionen  bei  Gehirntumoren  XI, 
183.  —  der  multipl.  Sklerose  XII, 
465.  XVI,  437.  —  der  Spondvloee 
rhizomy^lique  XTV,  148.  —  der  Tabes 
dorsal.  XVIH,  225.  XX,  345.  -  peri- 
pherer Ulnaris-  und  Medianusläh- 
mungen XV,  181.  —  der  Wirbel- 
caries  XVI,  10. 
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Akromegalie,    zur   Casuisük    den. 

XIV,  181.  XIX,  358.  — ,  Pathologie 
u.  pathol.  Anatomie  den.  XI,  51. 
— ,  Symptomatologie  n.  Anatomie 
dere.  XI,  31.  XVII,  483. 

Akroparästhesien  bei  obliterirender 
Angiosklerose  XIX,  454. 

AlkoholismuB,  Bedeutung  bei  er- 
erbter nervöser  Minderwerthigkeit 
XX,  275. 

Allochirie  bei  Tabes  dorsalis,  casui- 
stischer  Beitrag  XVIII,  99. 

Altersverfinderungen  im  Rücken- 
mark XVU,  369. 

An&mie,  pemiciöse,  Bückenmarksver- 
änderungen  bei  ders.  XIV,  192.  XIX, 
297  (bespr.).  XX,  327  (bespr.). 

Anästhesie  des  Gesichts,  Verhalten 
der  Specialsinne  bei  ders.  XIII,  316. 

Anatomie  der  Akromegalie  XI,  31. 
43.  —  des  Centralnervensystems  XIII, 
204  (bespr.}.  XV,  477  (bespr.).  XVI, 
337  (bespt.).  —  des  untersten  Bficken- 
marksabscnnittes  XIV,  1.  —  des  Tri- 

S^minus  XI,  391.  —   der  Vierhfigel, 
rücke    u.  Kleinhirn    XV,   192.   — 

experimenteller  Zwischenhimverletz- 

ungen  XVII,  141. 
— ,  pathologische  s.  Pathologie. 
Angina  pectoris  unter  dem  Bilde  der 

paroxysmalen  Myasthenie  XIX,  447. 
Angioma    arteriale   racemosum    des 

Gehirns  XIV,  288  (Histologie)  298, 

(Klinisches)  308. 
Angioneurose    und    „Neurangiose'' 

XVm,  399. 
Anlage  des  Menschen  zur  Mathematik 

XVfl,  497  (bespr.). 
Aphasie,  corticale  u.  subcorticale  mo- 
torische: Verhaltniss  zur  Dysarthrie 

XV,  312.  — ,  isolirte  motorische  ohne 
Amphie  (subcorticale  motorische?) 
XU,  324.  — ,  sensorische  (subcorti- 
cale) XVU,  177.  184.  — ,  Therapie 
de«.  XV,  472. 

Armlähmung  bei  cerebral.  Kinder- 
lähmung: Stellung  des  Arms  XX, 
483. 

A rm sehnen reflexe,  Physiologie  u. 
Patholoffie  dersw  XIX,  197. 

ArteriosJclerose,  ätiolog.  Bedeutung 
bei  Er^rthromelalgie  XI,  147;  bei  in- 
termittirendem  Hinken  XX,  65. 

Ataxie,  cerebellare,  Entstehungsort 
XX,  205.  214.  — ,  cerebrale,  Localisa- 
tion  im  Gehirn  XV,  453.  —  bei 
Friedreich'scherKrankheit  (hereditäre) 
XIX,  168.  XX,  278.  294.  306.  323. 
—  bei  Tabes  u.  deren  Behandlung 
mit  Hülfe  der  Uebung  XX,  328 
(bespr.).  — ,  Unterscheidung  ders.  von 


Chorea  XIU,  416.  — ,  Wesen  ders. 
XIX,  151. 

Athetose  als  Gomplication  der  cere- 
bralen Kinderlähmung  XX,  463;  der 
Tabes  dorsal.  XVUI,  389. 

Attitüde  hauchte,  hysterische  mit 
Skoliose  XIX,  96. 

Augenmuskellähmungen  als  Com- 

Sncation  der  Friedreich^chen  Ataxie 
:X,  281;  der  Hysterie  XI,  346 
fbespr.).  — ,  doppelseitige  bei  Brücken- 
läsion  XVU,  ^21.  —,  doppelseitige, 
periodisch  exacerbirende  mit  auf- 
fallend. Schwankungen  in  der  Inner- 
vation der  oberen  Augenlider  XIII, 
432.  — ,  periodische  des  Oculomoto- 
rius  XVrf,  294. 

Bauchdeckenreflex,  Hervorrufung 
dess.  XV,  256. 

Beri-Beri,  klinische  Beobachtungen 
über  XI,  166  (bespr.).  —,  Sympto- 
matologie  u.  patholog.  Anatomie 
ders.  XVIII,  63. 

Berichtigungen  XI,  163.  —  XU, 
362.  -  XIV,  332. 

Besprechungen  nenrolojriacher  und 
allgem.-medicin.  Abhanolungen  XI, 
164.  343.  —  XII.  114.  196.  482.  — 
XUI,  203.  489.  —  XIV,  178.  469.  — 
XV,  143.  477.  -  XVI,  337.  498.  — 
XVII,  174.  319.  497.  —  XIX,  280. 
—  XX,  325. 

Bewegungen,  Einiluss  der  Sensibili- 
tät auf  dies.  XU,  199.  XIU,  345. 

Blasenausschläge  bei  Hysterischen, 
Eigenthümlichkeiten  ders.  XVUI,  358. 

Blasen  blutung,  todtliche,  Verände- 
rungen des  Centralnervensystems  nach 
solch.  XVII,  351. 

B lasen function  bei  Bückenmarks- 
compression  XVI,  23.  24. 

Bleivergiftung,  zur  Pathologie  ders. 
XIX.  249. 

B 1  i c kl ä h  m  u n gen ,  seitliche  bei  Klein- 
him^eschwülsten  XX,  240. 

Blutcirculation,  Beziehungen  ders. 
zum  peripheren  Nervensystem  XVIU, 
399. 

Blutgefässveränderungen  bei 
syphüit.  Spinalparalyse  XVI,  140. 
143.  —  des  Bückenmarks  u.  seiner 
Häute  bei  Drucklähmungen  des 
Rückenmarks  XVI,  79. 

Blutstockung,  acute:  Einfluss  auf 
Function  u.  Structur  der  Nerven 
XV,  364. 

Blutungen,  intermeningeale:  klin.- 
anatom.  Beitrag  XIV,  431.  —  in  der 
Varolsbrücke  des  Menschen :  Erschei- 
nungen XV,  327.  XIX,  241, 
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Blutverwandtschaft,  ätiolo{(.  Be* 
dentuDg  bei  Nervenleiden  XX,  275. 

Brown-S^qnard'sche  Lähmung, 
gekreuzte  sogen.  Dissodation  syrin- 
gomy^liqne  bei  ders.  XVI,  340  (bespr.). 
—  bei  Solitartuberculose  des  Kücken- 
marks  XII,  288. 

B  r  u  n  n  e  n  d  i  ä  t  e  tik,  allgemeinefall^m. 
Anleitung  zum  Gebrauch  von  Trink- 
u.  Badekuren)  XI,  168  (bespr.). 

Brustmark,  Veränderungen  dess.  bei 
Hirntumoren  XIII,  90;  ^i  multipler 
Sklerose  XII,  448;  bei  Tabes  dors. 
XII,  186.  187. 

Bulbärerscheinungen  bei  multipler 
Sklerose  XII,  455. 

Bulbärparalyse,  acute:  Sectionsbe- 
fund  XV,  72.  — ,  asthenische  XVm,  45. 


Carcinose,  systematische  Erkrankung 
der  Seitenstränge  des  Rückenmarks 
bei  ders.  XVI,  345. 

Casuistik  der  Akromegalie  XIX,  181. 

—  der  Erkrankungen  des  Conus 
terminalis  XII,  354.  —  aus  dem  Ge- 
biete der  Neuropathologie  XI,  299. 
— -  der  Hämatomyelie  Xll,  334.  — 
zur  Hyperidrosis  unilatendis  bei 
Nervenkrankheiten  XV,  159.  —  des 
intermittirenden  Hinkens  XIII,  2.  27. 
32. 45.  —  der  ophthalmopleg.  Migräne 
XV,  418.  —  der  neurotischen  Mus- 
kelatrophie XI,  431;  der  progressiven 
Muskelatrophie  XIV,  254.  —  der 
Polyneuritis  chronica  (mit  spinalen 
Veränderungen)  XII,  402.  —  der  Pto- 
niain-Paralysen  XVI,  456.  —  der 
Ruckenmarkstuberculose    XII,    288. 

—  der  Tabes  mit  Hysterie  XUI,  165. 

—  derThomsen'schen  Krankheit  XV, 
274. 

Cauda  equina  des  Rückenmarks, 
Affectionen  ^ders.  XV,  222. 

Centralgebilde  in  menschlichen 
Vorderhornzellen  XX,  16. 

Centralnervenorgane,  Anatomien, 
vergleichende  Anat.  ders.  XV,  477 
(bespr.).  XVI,  337  (bespr.).  — ,  fami- 
liäre Erkrankungen  ders.  XX,  265. 
— ,  Functionen  u.  Phylogenese  ders. 
XIII,  490  (bespr.).  XVI,  337  (bespr.). 
— ,  Pathologie  u.  patholog.  Anatomie 
ders.  XIII,  204  (bespr.).  — ,  Physio- 
logie ders.  XIII,  489  (bespr.).  — , 
traumat.  Erkrankungen  ders.  (Unter- 
suchung u.  Begutachtung)  XV,  143 
(bespr.).  — ,  Verhalten  ders.  nach 
tödtlicher  Blasenblutung  XVII,  351. 

Cerebralerkrankungeii,  infectiöse, 
ätioiog.  Moment  der  Schädelverletz- 


ungen für  die  Entetehung  ders.  XX. 
103. 

Cervicalmark,  Disposition  dess.  für 
Blutungen  XII,  350.  ■— ,  Hyperidrosis 
unilateralis  faciei  bei  Erkrankung 
dess.  XV,  168.  —,  Tumor  lo  Höhe 
dess.:  Compressionserscheinangen 
XIX,  206.  — ,  Verhalten  dess.  bei 
Hirntumoren  XIII,  89 ;  bd  multipler 
Sklerose  XII,  448;  bei  Tabes  XII, 
186. 

Chiasma,  nervorum  optic,  Structnr 
dess.  XVI,  4d8  (bespr.). 

Chorea,  Beziehungen  ders.  zur  Epi- 
lepsie XII,  266;  zu  den  Poly-,  Para- 
u.  Monoclonien  XIII,  409.  —  mlDor, 
patholog.  Anatomie  ders.  XIII,  359. 

Choreiforme  Bewegungen,  heredi- 
tär-familiäre XX,  266.  288.  —  bei 
cerebral.  Kinderlähmung  XX,  463. 

Ciliarjganglion  s.  Gkingiion  ciliare. 

Circulationsstörungen  im  Röcken- 
mark  XX,  327  (bespr.).    * 

Claudication  intermittente Charoot's 
s.  Hinken,  intermittirendes. 

CompensationsstÖrung  u.Psychose 
XIX,  297  (bespr.). 

Compressionsm^elitis,  tubercu- 
löse,  Folgeerscheinungen  ders.  XVI, 
25.  — ,  Pathologie  ders.  XVI,  1.  XIX. 
206.  XX,  327  (bespr.).  — ,  Hegment- 
diagnose  ders.  XI,  284,  XVI  31. 

Gontracturen  bei  progress.  Muskel- 
dystrophie XX,  137. 

Conus  medullaris  (terminalis),  Ca- 
suistik der  Erkrankungen  dess.  XII, 
354.  — ,  Differenüaldiagnose  der  Er- 
krankungen der  Marksubstanz  von 
den  den  Conus  umgebenden  Wurzel - 
fasern  resp.  der  Cauda  equina  XVI, 
429,  — ,  Untersuchungen  über  Ana- 
tomie u.  Pathologie  dess.  XIV,  1.  66. 
XIX.  303. 

CoordinationsstÖrungen  bei  cere- 
braler Kinderlähmung  XX,  458. 

Corpora  amylacea  u.  hyalinica  in 
Rückenmarlrapräparaten  bei  Com- 
pressionsmyeßtis  XVI,  87. 

Corpus  restiforme,  Herdsymptome 
dess.  XIX,  238. 

C  r  e  m  a  s  t  er  r  e  fl  e  X ,  Her  vorrufung  dess. 
XV,  256. 

Cruraliskern,  Lage  dess.  im  Rucken- 
mark des  Hundes  XX,  117.  123.  125. 

Cutaneus  femoris  exteruus,  Sensibili- 
tätsstörungen  im  Gebiete  dess.  (patho- 
log.-anat.  Befund)  XVII,  99. 

Cyste  im  Gehirn  nach  Encephalitis 
XIV,  110  (Bildung  ders.)  129.  —  im 
Kleinhirn,  patholog.  Befund  XVITI, 
110. 
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Cystiti»  bei  Compression  des  Bücken- 
marks XAI,  25. 

D  au  m  e  D  8 1  e  1 1  u  n  g ,  abnormebei  Fried- 
reich'scher  Krankheit  XX.  281. 

Decubitus  bei  Drucklähmuug  des 
Bfickeumarks  XVI,  25. 

Deformation  CD,  rhachitische  der 
Schädelbasis  XX,  3. 

Degeneration  s.  Gefassdegeneration 
u.  Bückenmarksdegeneration. 

Deltoideuslähmungen,  schwere: 
Symptome  u.  Behandlung  XV,  133. 

Dementia  paralytica  als  einziger 
Ausdruck  hereditärer  Syphilis  XfX, 
297  (bespr.). 

Depressionsneurasthenie,  perio- 
dische Xni,  151. 

Dermatomy ositis,  Erfahrungen  über 
Xn,  150. 

Diagnose  der  Cauda  equina-Affectio- 
neu  XV,  222.  —  der  Geschwülste  der 
Bückenmarkshäute  XVI,  114. 118.  — 
acuter  Herderkrankungen  des  ver- 
längerten Marks  u.  der  Brücke  XIX, 
227.  —  des  intermittirenden  Hinkens 
XIII,  65.  —  der  Himgeschwülste 
(klin.  u.  patholog.-anatom.  Beiträge) 

XIX,  1.  —  der  autoohthonen  Hirnsi- 
nusthrombose XV,  308.  —  der  angio- 
sklerotischen  Myasthenie  XIX,  452. 

—  d^r  Tabes  combinirt  mit  Hysterie 
XIII,  177. 

— ,  differentielle  bei  Cauda  termi- 
nalis-Erkrankungen  XIV,  76.  86.  — 
der  Dystrophia  muscularis  progressiva 

XX,  149,  von  bulbärparalytischem 
Typus  XII,  425.  —  der  Encephalitis 
non -purulenta  XIV,  133.  —  der 
Friedreich'schen  Krankheit  XIX,  180. 

—  zwischen  Neuritis  ischiadica,  Neu- 
ralgia  ischiadica  u.  Hysterie  XI, 
207.  —  der  multiplen  Sklerose  XV, 
458. 

D  i  a  t  h  e s  e ,  nenropathische :  ätiolog. 
Bedeutung  beim  intermittirenden 
Hinken  X  V  H,  317.  — ,  vasomotorische 
Hysterischer  XVIH,  348. 

Diplegische  Formen  der  cerebralen 
Kinderlähmung  XX,  474. 

Diplopie,  transitorische  im  Verlauf 
der  Friedreich*8chen  Ataxie  XX,  282. 

Dispasmen  bei  cerebraler  Kinder- 
lähmung XI,  239.  XX,  481. 

Drehschwindel,  einseitiger  XI,  358. 

Drucklähmung,  transversale  bei  Ge- 
schwülsten der  Bückenmarkshäute 
XVI,  135. 

Dysarthrie,  Verhältniss  ders.  zur 
corticalen  u.  subcorticalen  moto- 
rischen Aphasie  XV,  312. 


Dy sbasia  intermittens  endartenitica, 
ven5se  Stase  bei  ders.  XVUI,  421. 

Dystrophia  muscularis  progressiva, 
Auftreten  von  Contracturen  bei  ders. 
XX,  137.  — ,  bulbärparaly  tischer 
T^pus  ders.  XII,  418.  — ,  combinirt 
mit  progressiver  Knochenatrophie 
XIV,  459.  463.  — ,  Entstehung  ders. 

XVII,  49.  --,  facioscapulohumeraler 
Typus  ders.  XIV,  271.  — ,  hereditärer 
Typus  ders.  (Leyden-Möbius)XlV,278. 

Ekzeme,  neurotische  XVIH,  352.  353. 

Elektrische  Erregbarkeitsver- 
hältnisse bei  Ischämie  XVII,  329. 
—   bei  neurotischer  Muskelatrophie 

XI,  449.  456.  — ,  bei  Poliomyelitis 
anterior  XI,  125.  126. 

Elektrotherapie,  allgemeine  XIV, 

469  (bespr.). 
Emotionelle      Bewegungen      bei 

cerebral.  Kinderiähmung  XX,  4S9. 
Encephalitis    acuta   haemorrhagica 

nach  Influenza,  verlaufend  unter  dem 

Bilde    einer    Apoplexia     saneninea 

XVIII,  118.  — ,  acuta  haemorrhagica 
recidiva  XI,  299.  — ,  Darstellung  über 
xn,  485  (bespr.).  -—,  nicht-eitrige: 
patholog.  Anatomie  XIV,  93.  X VIII, 
1 ;  Diagnose  XIV.  133.  XV,  1. 

Encephalomalacie,  Unterscheidung 
ders.  von  primärer  nicht-eitriger  En- 
cephalitis XIV,  136.  137. 

Enaocarditis  ulcerosa,  Bücken  marks- 
veränderungen  bei  ders.  XIV,  217. 

Entartungsreaction,  chemische 
AenderuDgen  der  Musculatur  bei  ders. 
XX,  445. 

Ependym  der  Hirn  Ventrikel,  Veräo- 
derungen  dess.  bei  Meningitis  tuber- 
culosa  u.  purulenta  XV,  58. 

Epiconus,  Pathologie  dess.  bei  trau- 
matischen AfTectionen  XIX,  331. 

Epilepsie,  Chorea  chronica  bei  ders. 

XII,  266.  — ,  Darstellung  ders.  XI, 
167  (bespr.).  — ,  Jackson'sche :  klinisch- 
anatom.  Beitrag  XIV,  431,  auf  sy- 
philitischer Basis  mit  operativem 
EiuCTiff  XIX,  384.  — ,  Magen-,  Darm- 
u.  Harnblasencontractionen  während 
des  epilept.  Anfalls  XV,  94.  — ,  Pa- 
thogenese der  motorisch-paralytischen 
Aequivalente  des  epilept.  Anfalls 
XIV,  325. 

Erhasche  Krankheit],  histologischer 
Befund  bei  ders.  XVIII,  45;  s.  auch 
Myasthenie  u.  Bulbärparaly se,  asthe- 
nische. 

Ernährung  der  Kranken  in  der  psy- 
chiatr.  u.  Nervenklinik  in  Halle- 
Wittenberg  XI,  165  (bespr.). 
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£rythromelalffie,  klinische  n.  aaa- 
tom.  üntereucnung  den.  XI,  143. 
XV,  286.  — ,  üntencheidung  den. 
von  obliterireDderADgioeklerooeXIX, 
453. 

FacialislähmuDg,  einseitige  ange- 
borene XIX,  297.  —  bei  Ponsge- 
schwülsten  XX,  211.  —  bei  Pons- 
hämorrhagien  XIX,  242.  245. 

Familiäre  Erkrankungen  des  Ner- 
vensystems XX,  265. 

Friedreich'scher  Fuss  (Pes  varus) 

XIX,  171.  ~,  Arten  u.  Entwicklung 
dess.  XX,  279. 

Friedreich*sche  Krankheit,  Diffe- 
rentialdiagnose  ders.  XIX,  180.  — , 
klinische  Mittheilungen  über  XIX, 
164.  XX,  275. 

Fussgelenk-Contracturen  bei  pro- 
gressiver Muskeldysirophie  XX,  145. 

6ang,  ataktischer  XIX,  152.  16S.  — , 
Steppergang  bei  Lasionen  des  Conus 
termmalis  XIX,  355.  ^,  Störungen 
dess.  bei  cerebraler  Kinderlahmung 

XX,  465.  481. 
Ganglienzellen     im    Bfickenmark, 

Veränderungen  den.  bei  Landry 'scher 
Paralyse  XVI,  328;  bei  hereditär 
luetischen  Neuffeborenen  XX,  35; 
bei  BÜckenmarkscompression  XVI, 
39-  83. 

Ganglion  ciliare,  Bedeutung  dess.  für 
die  Verengerung  der  Pupille  XIV, 
404.  XX,  369.  388.  — ,  Neuron  dess. 
u.  die  Gentren  der  Pupillenbewegung 
XIV,  356.  — ,  Pathologie  dess.  mit 
besond.  Berücksichtigung  der  pro- 
gress.  Paraivse  u.  Tal^s  XX,  3(59.  — , 
vergleichende  Studien  mit  dem  Gang- 
lion Gassen  u.  cervicale  supremum 
XX,  382.  385. 

Gangrän  der  Haut  Hysterischer, 
Differentialdiagnose  XVm,  359.  — , 
spontane,  Aetiologie  u.  klin.  £r- 
schdnungen  XIX,  438.  449. 

Gastrische  Krisen  im  Bilde  der 
Friedreich'schen  Krankheit  XX,  287. 

Gefässdegeneration  bei  Läsionen 
des  Nerv,  sympathicus  XVI,  240. 

Gefässerkrankuneen  der  Extremi- 
täten, Nerven  Veränderungen  bei  solcii. 
XIII,  468.  XIV,  330.  — ,  nervöse 
StÖrunjgen  infolge  solch.  XIII,  1.  — , 
neurotischen  Ursprung  XII,  98.  — , 
syphilitische  im  Bereich  der  1.  A. 
fossae  Sylvii  XI,  315;  des  Gehirns  u. 
Rückenmarks  im  Frühstadium  der 
Syphilis  XIX,  257;  bei  Gummige- 
schwulst der  Brücke  XX,  210. 


Gehirnbau,  bildliche  Dantellong  des». 
XIII,  203  (beepr.). 

Gehirnerschütterung,  nervöse  Fol- 
gezustände ders.  XI,  376. 

Gehirnsyphilis,  Abhandlnng  über 
Xn,  484  (bespr.).  —  des  rechten 
Frontallappens  mit  Neuritis  optica 
duplex  XI,  310.  —  im  Frfihstadium 
der  Lues  XIX.  257.  ~  des  Him- 
stamms  XX,  205.  — ,  SymptomatcH 
loflie  u.  patholog.  Anatomie  ders.  XX. 


21. 
Geisteskranke,  Behandlung  U.Pflege 

ders.  XII,  198  (bespr.). 
Gelenkbewej^lichkeit,  passive  bd 

cerebraler  Kinderlähmung  XX,   4(>5. 

475. 
Gemüthskranke,  Fürsorge  für  solche 

XV,  479  (bespr.). 
Geschwülste  des  Gehirns  XIV,  4t;9 
(bespr.).  XVIII,   110.  126.  — ,   Dia- 
gnose u.  Therapie  ders.  XIX,  1.    — 
des  Kleinhirns  XX,  239. 

—  des  Nervensystems  XII,  196  (bespr. . 

—  des  Bückenmarks,  Angiogliome  XI, 
192.  — ,  Dii^ose  u.  chirurg.  Behand- 
lung ders.  XVI,  114.  —  in  der  Höhe 
der  obersten  Segmente:  Compressioiiß- 
erscheinungen  ders.  XIX,  206. 

G 1  i  a  w  u  c  h  e  r  u  n  g  bei  Drucklähmun  een 

des  Bückenmarks  XVI,  84.  —  oei 
angeborener  Muskelstarre  XX,  175. 
—  Mi  multipler  Sklerose  Xn,  401. 

Gliederstarre,  angeborene  spastische, 
hereditäre  Formen  ders.  XUI,  375. 

Gliom,  Unterscheidung  dess.  von  En- 
cephalitis non-purulenta  XIV,    136. 

G 1  i  o  s  e ,  centrale  des  Bückenmarks  mit 
Höhlenbildung  bei  Svphilis  des  Cen- 
tralnervensystems  XVi,  169. 

Gräfe'sches  Symptom,  dii^ot^t 
Werth  u.  Erklärung  dess.  XVII,  lüü. 


Hämatomyelie,  Darstellung  der 
Lehre  von  XIX,  485  (bespr.).  —  nach 
Trauma,  patholog.  Befund  des  Bücken- 
marks bei  ders.  ^11,  333. 

H  a e m  0  r  r  h  a  g  i  a  subduralls  des  unteren 
Bückenmarksabflchnittes:  Symptome 
XIX,  338.  340. 

Halbseitenläsion  des  Hals-  und 
obersten  Brustmarks,  Hyperhidrosis 
unilateralis  faciei  bei  ders.  XV,  167. 
—  des  Bückenmarks  durch  tubercu- 
löse  Neubildung  XII,  289;  s.  auch 
Brown-S^uard'sche  Lähmung. 

Halssympathicus,  Ursprung  dess. 
im  Bückenmark  XIX,  137. 

Handbewegungen,  Innervation  ders. 
XVIII,  149. 
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HarnveränderuDgen  nach  den  An- 
fallen der  grande  hyst^rie  XYIL  199. 

Haubenbündel,  motoriBche,  Histo- 
logie dere.  XV,  192.  209.  210. 

Hautaffectionen  der  Hysterischen 
XVni,  345.  —  bei  Paralysis  agitans 

XIV,  423. 

Hautreflexe  bei  Nervenkranken  XV, 
254.  255. 

HautsinnesnervenfPhysiologie  ders. 
Xm,  203  (bespr.). 

Hemianästnesie^  cerebrale  sensible 
u.  sensorielle:  histologische  Unter- 
suchungen über  XVII»  117. 

Hemiplegie  mit  sensibler  u.  sensoriel- 
ler üemianästhesie  nach  apopl^t. 
Insult  XVII,  117.  —  bei  cerebraler 
Kinderlähmung  XX»  473  (Gangarten 
bei  ders.)  481.  —  im  Qefolge  des 
Keuchhustens  XII»  272. 

Hemitonia  apoplectica,  Krankheits- 
bilder ders.  XV,  437. 

Hemmungslähmun^en  im  frühen 
Kindesalter  (syphilitische,  rhachi- 
tische  u.  andere  Paralysen)  XVIH» 
167. 

Herderkrankungen,  acute  des  ver- 
längerten Marks  u.  der  Brücke: 
Diagnose  XIX,  227. 

Herdsymptome  der  Kleinhimge- 
schwülste  XX,  239. 

Hereditäre  Nervenleiden,  eine 
neue  Form  ders.  XVII,  71. 

Herpes  zoster,  atypischer  bei  Hys- 
tene  XVIII,  345.  369.  —  bei  Com- 
pressionsmyelitis  XVI,  13.  — , 
ächweissanomalien  bei  dems.  XX,  426. 

Hinken,  intermittirendes,  ätiolog.  Be- 
deutung der  neuropathlBchen  Diathese 
für  die  Entstehung  dess.  XVH,  317. 
>-,  ätiologische  Momente  u.  Krank- 
heitsverlauf dess.  XIII,  1.  — ,  kli- 
nisches Bild  dess.  XIX,  438.  —  als 
Symptom  der  Arteriosklerose  XX, 
65.  — ,  angioneurotische  Symptome 
dess.  XVm,  420. 

Hinterstrftnge  des  Bückenmarks, 
Schultze'sches  Komma  ders.  (patholog. 
u.  experimentelle  Beiträge}  aX,  24. 

Hinterstrangdegeneration  bei 
Hirntumor  XVIII,  259.  261.  —  bei 
Tabes  dorsal.:  Histopathogenese  XIII, 
287;  mit  Hysterie  complic.  XIII,  175. 

Hirnabscess,  Darstellung  über  XII, 
485  (bespr.). 

Hirndruck  durch  Brückengeschwülste 
XX,  205.  212.  — ,  Rflckenmarksver- 
änderungen  bei  solch.  XI,  420. 

Hirnerweichung,  multiple,  Diffe- 
rentialdiagnose von  multipler  Sklerose 

XV,  458.  466. 


Hirnnerven,  multiple  selbständige 
Neuritis  ders.  XVH,  209.  — ,  patholog. 
Veränderungen  den.  bei  tuberculöser 
u.  eitriger  Meningitis  XV,  58. 

Hirnnervenlähmung  auf  neuri- 
tischer  Basis,  Formen  ders.  XVII,  209. 

Hirnsandbildungen,  Bau  u.  Genese 
ders.  XIV,  288.  310. 

Hirnsc  henkelerkrank  uneen,klin. 
Beitrag  zur  Kenntniss  ders.  X VII,  413. 

Hirnsinasthrombose,  autochthone: 
Symptomencomplex  XV,  297. 

Hirnsklerose,  diffuse,  anatom.  Be- 
fand bei  ders.  XH,  394.  — ,  Diagnose 
ders.  XV,  458.  —  bei  Kindern:  Be- 
ziehungen zur  Westphal'schen  Pseudo- 
sklerose XII,  115.  — ,  Symptomato- 
logie ders.  XJX.  22. 

H  i  r  n  t  u  m  o  r  e  n ,  Abhandlung  über  XII, 
482  (bespr.).  — ,  Cysten  im  IQein- 
hirn  XVIII,  110.  — ,  Diagnose  und 
Therapie  den.  XIX,  1.  — ,  Oummi- 
geschwulst  der  Brücke  XX,  205.  — 
und  Hintentranpklerose  XVIII,  259. 
—  des  Mittelhims  u.  der  Brücken- 
haube XVIII,  126.  — ,  Rückenmarks- 
befunde bei  solch.  XI,  169.  — ,  Ver- 
halten der  Nervenwurzeln  bei  solch. 
XIII,  77. 

Hitzschlag,  nervöse  Folgeerschei- 
nungen dess.  XIV,  98. 

Höhlenbildung  im  Bückenmark  bei 
Drucklähmung  im  Oebiete  der  Com- 
pressionsstelle  XVI,  85.  —  bei  Syphi- 
lis des  Central  nervensystems  XVI, 
169.  —  nach  Verletzungen  des  Rücken- 
marks XII,  333. 

Hüfthaltung,  hysterische  mit  Sko- 
liose XIX,  87. 

Hy perext ension  der  grossen  Zehe 
alsMerkmal  hereditärerAtaxieXX^278. 

Hyperhidrosis  unilateralis  faciei  bei 
Erkrankungen  des  Centralnerven- 
systems  Xv,  159. 

Hyperostosen,  basale  des  Schädels 
auf  rhachitischer  Grundlage  XX,  3. 

H  y  p  n  0  s  e  der  Thiere  XUI,  489  (bespr.). 

Hypo^lossuslähmung,  Trennung 
ders.  m  Stamm-  u.  Wurzellähmungen 
XIII,  250. 

Hvpoplasien  bei  cerebraler  Kinder- 
lähmung, Localisation  den.  XIX.  70. 

Hy  s  t  e  r  i  e  unter  dem  Bilde  der  Iscni  as 
XI,  207.  —  combinirt  mit  Tabes 
XIII,  163.  — ,  Hautaffectionen  bei 
den.  XVIII,  345.  — ,  physiolog.  Grund- 
lage der  Ovarie  Hysterischer  XIX, 
369.  — ,  pseudomeni^re'sche  Anfälle 
bei  den.  XVII,  199.  — ,  Skoliose  bei 
ders.,  abhängig  von  Hüftgelenkscon- 
tractur  XIX,  87. 
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H7stero-£pilep8ieXIX,297(be8pr.). 

Jahresbericht  Über  neuroloffische 
u.  psychiatrische  Literatur  Xf,  345 
(bespr.).  XIX,  296  fbespr.). 

Idiotie,  dnfache,  Beziehungen  ders. 
zur  cerebral.  Kinderlähmung  XI,  230. 
232.  —  u.  Imbecillitas  bei  Kindern, 
Behandlung  ders.  XIX,  484  (bespr.). 

1 1  e  o  t  y  p  h  u  8,meningitLBahnIicheKrank- 
heitserscheinuDgen  beidems.  (Ursache) 
XIX,  393. 

Infectionskrankheiten,  Einfluss 
auf  den  Beginn  u.  Verlauf  der  Fried- 
reich'schen  Atoxie  XX,  276. 

Influenza,  ätiolog.  Bedeutung  ders. 
fQr  die  nicht-eitrige  Encephalitis  XIV, 
101.  125. 

Intentionstremor  bei  Pseudoskle- 
rose im  Kindesalter  XX,  319.  —  bei 
multipler  Sklerose  XII,  456. 

Irrenpflege,  QrundzÜge  ders.  XII, 
197.  198  (bespr.). 

Ischämie,  aeute^Nervenveränderungen 
bei  ders.  XVII,  323  (experimentelle 
Untersuchungen)  329. 

Ischiadicuskern,  Lage  dess.  im 
Bückenmark  des  Hundes  XX,  121. 

Ischias  bei  intermittirendem  Hinken 
XIX,  448.  — ,  Störungen  des  Achilles- 
sehnenreflexes bei  ders.  XIX,  188. 

Kachektische  Zustände,  Bücken- 
marksveränderungen  bei  solch.  XX, 
327  (bespr.). 

Kältereflexe,  Prüfung  ders.  XV,  256. 

K  a  k  0  s  m  i  a  subjectiva  XI,  346  (bespr.]. 

Kinderlähmung,  cerebrale,  Alx>r- 
tivformen  ders.  XI,  235.  — ,  Beitrage 
zur  Klinik  ders.  XX,  455  (Sensibin- 
tätsstörungen)  455,<  Beizerscheinungen 
u.  Coordination8BlÖrungen)458,  (Seh- 
nenreflexe, Tonus  der  Musculatur 
bezw.  passive  Beweglichkeit  der  Ge- 
lenke u.  Störungen  des  Ganges]  465, 
(Stellung  des  gelähmten  Arms)  483. 
— ,  cerebral  bedingte  Complicationen 
ders.  gemeinschaftlich  mit  einfacher 
Idiotie  XI,  230.  — ,  prädisponirende 
u.  ätiologische  Momente  ders.  XIII, 
182.  — ,  „springende  Pupillen"  in 
einem  Fall  von  XV,  122.  — ,  Wachs- 
thumsstÖruDgen  bei  ders.  XIX,  63. 

— ,  spinale,  Schweissanomalien  bei 
ders.  XX,  420.  — ,  Secüonsbefund  bei 
frischer  XUI,  331. 

Kitzelreflexe  zur  Erzielung  von 
Hautreflexen  XV,  256. 

Kleinhirn,  absteigende  Bahnen  dess. 
XV,  192.  — ,  Faserconstitution  und 
histolog.    Struclur     dess.    XI,    344 


(bespr.).    — ,     Function     dess.    (ein 

patholog.-anatom.  Beitrag)  XII,  3(i3. 

— ,    Geschwülste    dess.    XX,    239: 

Cjrsten  X\ail,  110. 
Kleinhirn -Vorderstran  gbahn. 

Verlauf,  Ursprung  u.  Ende  ders.  XV, 

192.  198. 
K  l  u  m  p  f  u  s  s  beiFriedreich'scherKrank- 

heit  XIX,  171.  177. 
Knochenatrophie  bei  familiärer  pro- 

fresB.  Pseudonypertrophie  der  Mus- 
eln  u.  bei  Spondylose  rhizomjdüque 
XIV,  459. 

Körnchenzellen  in  Rückenmarks- 
präparaten bei  Druc^lähmunsen 
JCVI,  86.  ^ 

Kopfschmerz,  Diagnose  o.  Therapie 
dess.  XI,  166  (bespr.). 

Krampfcentrum  (Nothnagel)  in  der 
Varolsbrücke,  zur  Frage  der  Kzistenz 
dess.  XV,  327.  350. 

Krampfneurose,  mimische,  zur 
Symtomatologie  ders.  XV,  147. 

Kreislaufstörungen,  acute,  Nerren- 
▼eränderungen  bd  solch.  XV,  340. 

Kreuzungder Nervenbahnen,  allgem. 
Theorie  ders.  XVI,  498  (bespr.). 

Lähmung,  acute  aufsteigende  (Lan- 
dry'sche)  XVI,  306.  —  bei Affecdlonen 
der  Cauda  eauina  XV,  222.  — ,  Ar- 
beitsfähigkeit bei  peripheren  XIX.  254. 
— ,  Erhasche  comoinirte  der  Schulter- 
Armmuskeln  (doppelseitige)  X  VI,495. 
— ,  functionelle  XVIII,  167.  168.  — 
bei  Geschwülsten  der  Bückenmarks- 
häute XVI.  135.  —  nach  Intoxica- 
Uonen  mit  verdorbenen  SpeiBen  XVI, 
456.  — j  ischämische  acute  XVII,  323. 
—  bei  cerebraler  Kinderlähmung 
(Formen)  XIX,  69.  XX,  473.  —  ba 
infantiler  progressiver  spinaler  Mus- 
kelatrophie XIX,  411.  ~,  parox^ 
male  familiäre  XL  242.  — ,  einige 
seltene  peripherische  XX,  128.  ~, 
postdiphthentische  (anatom.  Unter- 
suchung mittelst  der  Marchi-Methode  i 
XII,  385.  -r-  bei  Bückenmarksoom- 
pression  XVI,  18.  —  des  vorderen 
Sägemuskels  XVI,  309.  467. 

Längsbündel,  dorsales,  absteigende 
Degeneration  dess.  XV,  192.  20a 

Landry'sche  Paralyse,  klin.  Bild 
u.  patholog.-anatom.  Befunde  bei 
ders.  XVI,  306. 

Lateralsklerose,  amyotrophiscbe, 
ätiolog.  Bedeutung  des  Traumas  für 
dies.  XVII ,  174  (bespr.).  - ,  Bexirfi- 
ungen  ders.  zur  spastischen  Spinal- 
paralyse XVI,   146.   — ,  Symptoms- 
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tologie  u.  patholog.  Histologie  den. 
XIII,  337. 

Lepra  maculo-anaesthetica.  patholog.- 
anatom.  UntenuchungeD  aes  Bücken- 
marks  u.  der  peripheren  Nerven  bei 
ders.  u.  über  die  Bacillen  in  den 
Hautflecken  XIV,  179  (bespr.). 

Leptomeningitis  bei  der  Uttle- 
Bchen  Krankheit  XX,  175. 

Leukämie  des  Centralnervensystems 
XIX,  467.  — ,  Degenerationsherde  in 
der  weissen  Substanz  des  Bücken- 
marks bei  ders.  XI,  162. 

Linsen  schlinge  im  Qehim  (Mona- 
kow], Anatomie  ders.  XIII.  387. 

Literaturbericht  medicin.  u.  neuro- 
log.  Werke  XI,  384.  —  XII,  487.  — 
Xm,  358.  —  XIV,  180.  —  XV,  146. 
479.  —  XVI,  342.  —  XVII,  176.  500. 
—  XIX,  302.  —  XX.  135.  332. 

Little'sche  Krankheit  mit  Sections- 
befund  XX,  152.  173. 

Lumbaimark,  isoÜrte  Erkrankung 
der  unteren  Wurzeln  dess.  XVIII, 
322.  — ,  patholoj^sche  Erscheinungen 
an  dems.  bei  Hirntumoren  XUI,  92; 
bei  multipler  Sklerose  XII,  448;  bei 
Tabes  dorsal.  XII,  187. 

Lumbalpunction  belThieren,  patho- 
log. Veränderungen  des  Centralner- 
vensystems durch  dies.  XIX,  105. 

L  y  m  p  h  g  e  f  ä  B  s  e ,  piospinale  bei  Druck- 
lähmungen XVi,  79.  92. 

Magencarcinom,  Bückenmarks  Ver- 
änderungen bei  solch.  XIII,  96. 

Malad ie  des  Tics  impulsifs,  typische 
Krankheitsbilder  ders.  XV,  14f. 

Marchi- Färbung  mikrosk.  Bücken- 
mark spräparate,  Beurtheilung  ders. 
XI,  416.  XIII,  79.  — ,  wahrnenmbare 
Veränderungen  des  Bückenmarks 
mittelst  ders.  bei  acut  verlaufenden 
Bückenmarkskrankheiten  XIV,  192; 
am  Bückenmark  von  Säuglingen  XX, 
180. 

MarkBcheidenentwicklung  im  Co- 
nus terminalis  bei  Neugeborenen  u. 
Kindern  XIV,  62. 

Mastdarmfun  ction  bei  Bücken- 
markscompression  XVI,  23.  24. 

Medianuskern,  Lage  dees.  im  Bücken- 
mark des  Hundes  XX,  125. 

Medianuslähmung,  Aetiologie  der 
peripherischen  XV,  181.  188. 

Medulla  oblongata,  acute  Herder- 
krankuDgen  ders.  (Diagnose)  XIX, 
227.  — ,  pathologische  Veränderungen 
ders.  bei  multipl.  Sklerose  XII,  &9. 
— ,  VsficnlanBntlonsverhältnisse  ders. 
XI,  88. 


Melalgie  bei  obliterirender  Angio- 
sklerose  XIX,  454. 

Meni^re*scher  Symptomcomplex 
bei  Hysterie  XVII,  199. 

Meningismus,  typhöser  XIX,  399. 

Meningitis  cerebrospinalis  post  trau- 
mam  XX,  107.  —  syphilitica:  klin. 
Verlauf  u.  anatom.  Befund  XIX, 
257;  patholog.  Befund  XVIII,  235. 
— j  tuberculö^  u.  eitrige:  Ependym-, 
Hirnnerven-  u.  Bückenmarks  Verän- 
derungen bei  ders.  XV,  58. 

Migräne,  Hypothese  über  das  Wesen 
ders.  XIX,  483  (bespr.).  —  ophthal- 
moplegische: Casuistik  ders.  XV, 
418. 

Mikroskopischer  Befun  d  bei  Akro- 
me^aUe  a1,  41.  —  bei  An^oma  ar- 
tenale  racemosum  des  Gehirns  XIV, 
294.  —  bei  Beri-Beri-Krankheit  XVIII, 
74.  —  bei  Chorea  minor  XIII,  363. 

—  bei  Compressionsmyelitis  (tuber- 
cuL).  XI,  289.  —  am  normalen  Conus 
medullaris  XIV,  9.  —  bei  nicht-eitrig. 
Encephalitis  XIV,  111.  XV,  7,  — 
bei  Erkrankungen  des  Centralnerven- 
systems im  Fiähstadium  der  Syphi- 
lis XIX,  259.  —  bei  Erythromefalgie 

XI,  153.  —  bei  Hirnsklerose  XII, 
397.  —  bei  Hirntumor  XII,  368.  — 
bei  Ischämie  XVU,  333.  —  bei  post- 
diphtherit  Lähmung  (mittelst  Mar- 
chimethode)  XII,  387.  —  bei  Mye- 
litis acuta  XV,  397.  403.  407.  411. 

—  an  den  Nerven  wurzeln  bei  Hirn- 
tumoren XIII,  89.  —  bei  Polience- 
phalomyelitis  XV,  16.  20.  —  bei 
Polyneuritis  acuta  mercurialis  XIX, 
222,  chronica  mit  spinalen  Verände- 
rungen XII,  407.  —  bei  Ponshämor- 
rhagien  XV,  340.  —  bei  Pseudoskle- 
rose XIV,  352  —  bei  Bückenmarks- 
blutungen XII,  334  343.  —  bei 
Bückenmarkscompression  XVI ,  33. 
81.   —  bei  Bückenmarkstuberculose 

XII,  292.  —  bei  Spalt-  u.  Tumor- 
bildimgen  im  Bückenmark  XI,  159. 

—  bei  multipler  Sklerose  XII,  448. 
XVn,  264.  —  bei  combiniriÄr  Sy- 
stemerkrankg.  des  Bückenmarks  XI, 
8.  17.  XU,  77.  —  bei  Tabes  dors. 
XII,  186. 

Mittelhirnläsionen,  Symptomato- 
logie dera.  XVIII   126.  140. 

Mittheilungen,  kleinere  von  Ner- 
venkrankheiten XI,  162.  —  XII,  473. 

—  xm,  337.  —  XIV,  167.  325.  — 
XVI,492.  -  XVII,  168. 317.  -  XVHI, 
430. 

Monakow'flches  Bündel,  Verlauf, 
Uräprung  u.  Ende  dess.  XV,  192. 
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Mortalitfity  statistische  Erhebuneen 
über  dies,  bei  den  schwedischen 
Adelsfamilien  XVI,  500  (bespr.). 

Motorische  Kerne  einiger  spinaler 
Nerven  der  hinteren  Extremität  des 
Hnndes  (ezperiment.  Untersuchg.)XX, 
116. 

Motorische  Störungen,  einseitige 
bei  Kleinhimgeschwflisten  XX,  2&. 

—  bei  cerebral.  Kinderlähmung  XX, 
465.  —  bei  Bückenmarkscompression 

XVI,  14. 

Multiple  Sklerose  (des  Grehims  u. 
Bückenmarks),  Aetiolofine  u.  patho- 
log.  Anatomie  ders.  XvL  437.  — , 
Beziehungen  ders.  zur  Encephalo- 
myeliUs  XX,  406,  zu  Unf&llen  XVII, 
174  (bespr.).  — ,  Differentialdiagnose 
ders.  XV,  468.  —  u.  Gliose,  Bezieh- 
ungen ders.  u.  ihre  Ursachen  XI,  88. 
— ,  Hyperhidrosis  unilateralis  bei 
ders.  Xv,  166.  —  in  klinischer  u. 
anatom.  Beziehung  XII,  446.  -~, 
pathologische  Histologie  ders.  XVU, 
263.  XX,  327  (besprl  — ,  typische 
Verlaufsform  ders.  llV,  1Ö7.  — , 
Wesen  ders.  XH,  463. 

Musculatur,  quergestreifte:  che- 
mische Aenderungen  ders.  bei  der 
Entartungsreaction  XX,  445.  — ,  nor- 
male u.  pathologische  Histolojgie  ders. 

XVII,  57  (KäiberverhältniBse  der 
normalen  Muskeln)  57,  (Einfluss  von 
Buhe,  Bewegung  u.  Innervation  auf 
die  Muskelfasern)  65,  (Besultate)  70. 

Muskelatrophie  nacn  Grosshim- 
läsionen  XIX,  390.  —  bei  multipler 
Sklerose  XII,  455.  —  bei  paroxys- 
maler Myasthenie  XIX,  448.  —  oei 
Ponserkrankungen  XVII,  221.  —  bei 
Bflckenmarkscompression    XVI,    21. 

—  bei  Thomsen'scher  Krankheit 
XVm,  198.  — ,  Verhalten  der  quer- 

festreiften  Musculatur  bei  solch.  XIII, 
06. 

— ,  neurotische,  zur  Casuistik  ders. 
XI,  431. 

— ,  progressive  spinale  nach  Blei- 
ver^ftung  im  Anschluss  an  infantile 
Poliomyelitis  XIX,  249.  — ,  casuisti- 
scher  Beitrag  zur  XFV,  254.  — ,  here- 
ditäre im  Kindesalter  XVIII,  217. 
XIX,  401.  — ,  i)atholog.-anatom. 
Untersuchungen   bei  ders.  XVU,  1. 

—  8.  auch  Dystrophia  muscul.  pro- 
gressiva. 

Muskelerregbarkeit,  mechanische 
bei  Tabes  dors.  XVII,  277. 

Muskelstarre,  angeborene  doppel- 
seitige (Little'sche  Krankheit)  bei 
ZwiUingeD  (mit  Sectionsbefund)  XX, 


152.  — ,  weitere  Beiträge  zu  ders.  XX, 
173. 

Muskelsynergien  bei  spastiBchen 
Paresen  XX,  436. 

MuskeltonuB  bei  cerebraler  Ejnder- 
.  lähmung  XX,  465. 

lä^utismuB  hystericus  im  Veriauf  von 
Typhus  abdom.  XVIH,  430. 

Myasthenie,  angiosklerotuBcbe  par- 
oxysmale XIX,  438  (Aetioloffie)  44l', 
(Symptomatologie)  444.  (Diaffnoae) 
452,  (Prophylaxe  u.  Tnerapie)  456, 
(Pathogenese)  458.  — ,  paeudopara- 
lytische  XVHI,  45. 

Mydriasis,  springende,  pn^ostische 
Bedeutung  den.  XVH,  169. 

Myelitis  acuta,  patholog.-anatom. Ver- 
änderungen des  Bückenmarks  bei 
ders.  XV,  395.  XX,  327  (beapr.).  — , 
transversa,  Verhalten  der  Reflexe  bei 
completer  XVHI,  284,  bei  hoher  XIII, 
274.  XIX,  414. 

Myeloencephalitis  disseminata  u. 
Sclerosis  multiplex  acuta  mit  anatom. 
Befund  XX,  408. 

Myoclonie,  Beziehungen  der  Poly-. 
Para-  u.  Monodonie  zur  Chorea  XIlI, 
409.  —  bei  cerebraler  Kinderlähmung 
XX,  464. 

MyopathischeVeränderungen  bei 
der  Beri-Berl-Krankheit  XVm,  88. 
92.  95. 

Mvotonia  congenita  s.  Thomsen'scbe 
Krankheit 

Mvxoedema  idiopathicum  XI,  34f) 
(bespr.). 

Nac kenstarre  bei  Kleinhimgeachwul- 
sten  XX,  241. 

Nervenkerne,  motorische,  Lage  den. 
im  Backenmark  XX,  116.  124. 

Nervenkrankheit  u.  Lectflre  XIV, 
242.  — ,  hereditär  familiäre  XX,  265. 

Nerven  lähmung:  des  Hypoglosaus 
(Stamm-  u.  WurzeUähmungen)  XIII, 
250.  — ,  isolirte  des  Musculocutaneua 
XII,  473.  — ,  peripherische:  Dar- 
stellung XIV,  178  (beBfT).  —  des 
Trigemmus  durch  Neubildung  in  der 
Gegend  des  Gangl.  Oasseri  XUI,  205. 
—  des  Ulnaris  u.  Medianus:  Aetio- 
logie  XV,  180. 

Nervenpathologi  e,anatom.-kliniBche 
Vorträge  über  XIX,  297  (b«pr.). 

Nervenwurzeln,  Compression  ders. 
bei  Wirbelcaries  XVI,  13.  — ,  isolirte 
Erkrankung  der  unteren  Lumbal-  u. 
ersten  Sacralwurzeln  XVIII.  322.  — , 
patholog.  Veränderungen  aers.  bei 
Erythromelalgie  XI,  155;  bei  Hirn- 
geschwuleteD    XIII,    77;    bei   Säag- 
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lingen  XX,  181. 197;  der  hinteren  bei 
Tabes  dore.  XII,  184.  187.  XIII,  175. 
iN^ervenzellen,  normale  u.  patholog. 
Anatomie  der8.(kri tische  Besprechung) 
XIII,  348,  (Erwiderung)  XlV,  176. 
^^ervöse  Zustände,  psychische   Be- 
handlung ders.  XI,  344  (besprA 
l^euralgie    des   Ischiadicus,    Unter- 
scheidung von  Neuritis  ischiadica  u. 
Hysterie  XI,  207. 

Neurasthenie,  Nosographie  ders. 
XVII,  407.  — ,  periodische,  circuläre 
u.  altemirande  XIII,  146.  — ,  Ver- 
breitung ders.  unter  den  verschie- 
denen J&völkerun^klassen  XVII,  397. 

Neuritis  chronica  mterstitialis  lipoma- 
tosa  bei  Beri.Beri-Krankheit  XVIII, 
78.  —  ischiadica,  Diagnose  ders.  XI, 
207.  — ,  Myasthenie  im  Anschluss  an 
solche  XIX,  448.  —  und  Polyneuritis, 
Darstellung  XIX,  300  (bespr.). 

— ,  multiple  bei  obliterirender  Angio- 
sklerose  XIX,  454.  — ,  chronische  mit 
spinalen  Veränderungen  (ein  in  ätio- 
log.  Beziehung  unklarer  Fall)  XII, 
402.  — ,  Diagnose  ders.  XVII,  319 
(bespr.).  — ,  mercurielle  acute  XIX, 
215.  — ,  peripherische  degenerative 
bei  Tuberculose  (experimenteller  Bei- 
trag) XII,  215.  —  mit  Venenerwei- 
terung XII,  105.  — ,  Verhältniss  ders. 
zur  Poliomyelitis  XVIII,  304. 

—  optica  duplex  bei  einseitiger  lue- 
tiscner  Afiection  des  Stimhirns  XI, 
310.  — ,  retrobulbäre  mit  Bücken- 
marksabscess  XX,  94. 

Neurologie,  Diagnostik  u.  Behand- 
lung der  Nervenkrankheiten  XIX, 
297  (bespr.).  — ,  Jahresbericht  über 
neurologische  Literatur  XI,  345  (be- 
spr.). XVI,  342  (bespr.).  — ,  Lehrbuch 
der  Nervenkrankheiten  XIV,  178 
(bespr.).  XX,  330  (b^r.).  — ,  Mit- 
theilungen aus  den  Hambur^ischen 
Staatskrankenanstalten  XII,  114  (be- 
spr.). XIX,  296  (bespr.).  — ,  Taschen- 
kalender für  Nervenärzte  (1901)  XIX, 
296  (bespr.).  — ,  klin.  Vorlesungen 
über  Nervenkrankheiten  von  lEuiy- 
mond  XI,  346  (bespr.).  XIV,  470  (be- 
spr.). 

Neurose,  traumatische :  Untersuchung 
n.  Begutachtung  XV,  143  (bespr.). 
XVII,  174  (bespr.).  — ,  vasomotorische 
XIII,  1.  — ,  vasomotorisch-trophische: 
Monographie  XIX,  485  (bespr.). 

N  y  8 1  ag  m  u  s  bei  Fried  reich'scher 
Krankheit  XIX,  175.  XX,  272.  281. 
—  bei  multipler  Sklerose  XII.  456. 
~,  seitlicher  bei  Eleinhimgescnwül- 
Bten  XX,  241. 
Deutsche  Zeitscbr.  f.  Nenrenheilknndo. 


Obturatoriuskern,  Lage  dess.  im 
Rückenmark  beim  Hund  XX,  117. 
122.  125 

Oculomotoriuskern,  aufsteigende 
Reflexbahn  vom  Rückenmark  zu 
dems.  XVII,  443. 450.  -.  Verbindung 
dess.  mit  dem  Opticus  XVII,  440. 

Oculomotoriuslähmung,  perio- 
dische: Diagnose  u.  Symptomatologie 
XVII,  294.  496. 

Ophthalmia  paralytica,  klinische  u. 
patholog.  Erscheinungen  ders.  XVI, 
209.  221. 

Ophthalmoplegie  bei  Dystrophia 
muscularis  progressiva  Xll,  428.  — 
mit  periodischer  unwillkürlicher  He- 
bung u.  Senkung  des  oberen  Lides 
u.  einer  eigenartigen  optischen  Illusion 

XVI,  209.  —  s.  auch  Augenmuskel- 
lähmungen. 

Opticusatrophie,  hereditäre  Form 
ders.  XIV,  469  (bespr.).  XX,  307.  — 
bei  infantiler  Tabes  dors.  XX,  352. 

Opticusfasern,  Verlauf  ders.  (experi- 
mentelle Untersuchungen)  XVII,  428. 
438. 

Opticusganglien,  primäre,  Lage 
ders.  XVlI,  439.  — ,  von  denselben 
zum  Rückenmark  absteigende  u.  von 
da  zum  Oculomotoriuskern  (Gangl. 
ciliare?)  aufsteigende  Pupillarreflex- 
bahn  XVII,  443.  450. 

Orthopädie  im  Dienste  der  Nerven- 
heilkunde XVII,  321  (bespr.). 

Osteomalacie      bei     Syringomyelie 

XVII,  468. 

Ovarie,  hysterische:  physiologische 
Grundlage  XIX,  369. 

Pädatrophie,  Sectionsbefund  bei 
solch.  XX.  174. 

Parästhesten  bei  Rückenmarkscom- 
pression XIV,  13. 

Paralysis  agitans,  anatom.  Befund 
im  Centramervensystem  bei  ders. 
XIV,  413.  — ,  Hautveränderungen  bei 
ders.  XIV,  423.  —  mit  Myxödem- 
symptomen  combinirt  XIX,  268.  ~, 
ein  scheinbarer  Fall  von  XVI,  492. 

—  progressiva  s.  progressive  Para- 
lyse. 

Paraplegien  bei  cerebraler  Kinder- 
lähmung XX ,  474.  — ,  spastische  u. 
schlaffe  oei  Rückenmarkscompression 
XVI,  18. 19.  —  der  Unterextremitäten 
bei  Traumen  der  Wirbelsäule  im 
Lumbaltheil  XIX,  350. 

Paraspasmen  bei  cerebral.  Kinder- 
lähmung XI,  236.  XX,  481. 

Parese,  pseudospastische  u.  Tremor 
bei  Hysterie  XIX,  292  (bespr.).   — , 
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spastdache:  TibialisphaDomen  u.  ver- 
wandte MuBkelBvnergien  bei  solch. 
XX,  436. 

Parkinson'sche  Krankheit  s.  Pa- 
ralysia  agitans. 

Patellarreflexe,  Fehlen  ders.  bei 
hereditärer  Ataxie  XX,  283;  bei  Tabes 
dors.  XIX.  298  (bespr.).  — ,  Verhalten 
ders.  bei  hohen  Querschnittsmyeliti- 
den  XIX,  414. 

Pathogenese  der  motorisch-paraly- 
tischen Aeouivalente  des  epileptischen 
Anfalls  XlV,  325.  —  der  paroxys- 
malen Myasthenie  XIX,  458.  —  der 
Paralysis  agitans  XIX,  268.  —  der 
Rackgratsverkrfimmnngen  bei  Syrin- 
gomyelie  XX.  248.  —  chron.  Steifig- 
keit der  Wirbelsäule  XV,  51. 

Pathologie  des  Angioma  arteriale 
racemos.  des  Gehirns  XIV,  291.  — 
der  Akromegalie  XI,  51.  76.  —  der 
Bleivergiftung  XIX,  249.  —  der 
Brfickengeschwülste  XX,  210.  —  der 
Chorea  minor  XIII,  359.  —  des  Ci- 
liar^nglion  beim  Menschen  XX^  369. 

—  der  Compressionsmyelitis  Xvl,  1. 
32.  —  der  Encephalitis  non-purulenta 

XIV,  93.  XV,  6.  XVIII,  1.  -  der 
Friedreich*8chen  Krankheit  XIX,  184. 

—  der  Hämatomyelie  XII,  333.  — 
der  Hemiplegien  "  im  Gefolge  von 
Keuchhusten  XII,  272.  —  des  inter- 
mittirenden  Hinkens  XUI,  51.  —  der 
autochthonen      Himsinusthrombose 

XV,  305.  —  des  Kleinhirns  XII,  363. 

—  der  postdiphtheritischen  Lähmun- 

fen  XII,  385.  —  der  Landry'sdien 
•aralyse  XVI,  307.  326.  —  der  amyo- 
troph.  Lateralsklerose  XIII,  337.  ~ 
der  Lues  cerebri  XX,  216.  —  der 
Menindtis  tuberculosa  u.  purulenta 
XV,  58.  —  der  angeborenen  Muskel- 
starre XX,  163.  —  der  Myelitis  acuta 
XV,  395.  —  des  Nervensystems  XIH, 
204  (bespr.);  nach  Quecksilberver- 
giftung XII,  34.  42.  —  der  Paralysis 
agitans  XIV,  413.  —  der  Pupiflar- 
bewegungen  XVII,  428.  453.  —  des 
Rückenmarks:  Vorlesungen  über  XX, 
325  (bespr.).  —  des  untersten  Bücken- 
marksabschnittes  XIV,  1.  50.  —  der 
Sehnenphänomene  an  den  oberen  £x- 
tremit  XIX,  197.  —  der  multiplen 
Sklerose  XVI,  437.  —  der  Spondy- 
lose rhizomv^iique  XIV,  148.  —  der 
combinirt.  Systemerkrankungen  des 
Rückenmarks  XI,  21.  —  der  Tabes 
dorsal.  XVIH,  225,  mit  Kiefemekrose 
XIV.  319. 
Pemphigus  foliaceus,  Befund  des 
Rückenmarks  u.  der  peripheren  Ner- 


ven bei  solch.  XI,  346  (bespr.»  — 
hystericus,  klin.  Chaxaktere  dee». 
XVIU,  358. 
Periphere  Nerven,  Ver&ndemnp:: 
ders.  bei  BeriBeri-Krankheit  XVIII. 
78;  bei  chron.  GefaaaerkrmnkuDgen 
der  Extremitäten  XUI,  468.  XlV. 
330;  bei  mercurielier  PoljmeQhti^ 
acuta  XIX,  222. 

Peroneuskern,LagedeBs.  im  Rücken- 
mark dee  Hundes  XX,  117.  12a  124. 

Peroneuslähmung  bei  traumat.  Af- 
fectionen  des  untersten  Rdckenmaii^- 
abschnittes  XIX,  334.  336.  351. 

Pes  equinus  bei  progress.  Muskel 
atrophie  XX,  139.  141. 

Phrenologie,  Anlage  zur  Mathema- 
tik XVI.  497  (bespr.). 

Physiologie,  alleemeine  (Lehre  vom 
Leben)  XI,  843  (besprO.  —  dea  Cen. 
tralnervensystems  XIIl,  489  (bespr.. 
— ,  experimentelle  des  Gehirns  und 
Rückenmarks :  historische  Elntwick. 
lung  XI,  167  (bespr.).  —  der  Haut- 
sinnesnerven XIIl,  ä03  (bespr.).  — 
der  Pupillarbewegungen  XVlI,  42^ 
453.  —  des  Bückenmarks  XI,  164 
(bespr.).  —  der  Schultermuskelii  XVI, 
^99.  —  der  Sehnenphänomene  an  den 
oberen  Extremit  XIX,  197.  —  des 
Trigeminus  XI,  391.  —  experimoi- 
tellerZwischenhimverletKungenXVII. 
141. 

Pia  mater,  syphilitische  Verände- 
rungen ders.  aX,  216. 

Plexus  sacralis,  Lähmungserschei- 
nungen  deas.  bei  BückenmarksläsioD 
oberhalb  des  Conus  XIX,  334. 

Poliencephalomyelitis,  klin.  Bild 
u.  Diagnose  ders.  XV,  1.  14.  —  so- 
perior  acuta  XV,  21. 

Poliomyelitis  anterior  acuta  bei 
Erwachsenen  u.  Verhäitniss  ders.  zur 
Polyneuritis  XVIH,  304;  Bücken- 
marksveränderungen bd  ders.  XX. 
327.  —  chronica  nach  Trauma  XI, 
123  (lumbalis)  127.  —  chronica  und 
acuta  der  Erwachsenen  XX,  333.  — , 
infantile:  Muskelatrophie  nach  solch. 
XIX,  249. 

Polyneuritis  s.  Neuritia,  multiple. 

Pons  Varoli,  absteigende  Bahnen 
dess.  XV,  192.  — ,  Erkrankung  de». 
mit  bilateraler  Augenmuskel  lahmu  ng, 
Zwangslachen  u.  -Weinen  sowie  Mus- 
kelatrophie des  r.  Unterschenkels 
XVII,  221.  — ,  Geschwülste  dess.  XX, 
205.  — ,  Hämorrhagien  in  dems.  XV. 
327.  XIX,  241.  — ,  acute  Herderkran- 
kungen dess.  (Diagnose)  XIX,  227. 
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I^ODskerne,  epileptogene  Eigenschaf- 
ten dere.  XV,  351. 

Prognose  des  intermittirenden  Hin- 
kens XIII,  70.  —  „springender"  Pu- 
pillen bei  nonnaler  Lichtreaction  XV, 
122. 

Progressive  Paralyse,  Aetiologie  u. 
Therapie  ders.  XIII.  233.  — ,  Bezieh- 
ungen zwischen  Unfall  u.  solch.  XVII, 
174  (bespr.).  — ,  Verhalten  der  Ciliar- 
ganelien  bei  ders.  XX,  369.  380. 

Pseudohypertrophie  der  Muskeln, 
familiäre  progressive  bei  der  Fhed- 
reich'schen  Krankheit  XX,  266.  289. 
292.  —  combinirt  mit  Enochenatro- 
phle  xrV,  459. 

Pseudoparalysen  im  Kindesalter: 
Barlowsche  XVIII,  172;  rhachitische 
XVIII,  168;  syphilitische  XVIII, 
167. 

Pseudosklerose,  casuistischer  Bei- 
trag u.  patholog.  Befund  an  Gehirn 
n.  Kückenmark  bei  ders.  XIV,  348. 
—,  historische  Notiz  über  XVI,  497. 
— ,  zur  Symptomatologie  ders,  XIX, 
23.  XX,  318.  -,  Westpharsche  u. 
diffuse  Hirnsklerose  bei  Kindern  XII, 
115. 

Psychiatrie,  fferichtiiche  XI,  197 
(bespr.).  — ,  Grandriss  ders.  XIX, 
289  (bespr.y  XX,  331  (bespr.).  — , 
Jahresbericht  über  pevchiatr.  Litera- 
tur XI,  345  (bespr.).  XVI,  342  (bespr.). 
— ,  pe^rchiatr.  Künik  zu  Giessen  — 
ein  Beitrag   zur  prakt.   Psychiatrie 

XV,  145  (bespr.). 
Psychische   Anomalien   bei   mul- 
tipler Sklerose  XII,  454. 

Psychopathologie  u.  Neurologie 
XIV,  533,  — ,  Untersuchungsmetho- 
den ders.  XV,  478  (bespr.). 

Ptomain-Paralysen,  zur  Casuistik 
ders.  XVI,  456. 

Puls,  Verhalten  dess.  an  den  unteren 
Extremitäten  bei  angiosklerot.  My- 
asthenie XIX,  444. 

Pupillen,  „springende"  bei  normaler 
Lichtreactioa,  prognost.  Bedeutung 
ders.  XV,  123.  XVU,  108.  — ,  Ver- 
lauf der  Pupillar-  u.  Seh  fasern  (ex- 
periment.  Untersuchungen)  XVII, 
428. 

Pupillenbewegungen,  Centren  ders. 
XIV,  356.  XX,  371.  — ,  Physiologie 
u.  Pathologie  ders.  XVII,  428. 

Puplllenreaction,  paradoxe  u.  pu- 
pülenverengemde  Fasern  im  Gehirn 

XVI,  186. 

Pupillenr  eagentien,  Einwirkung 
der  gebräucnlichen  auf  patholog. 
Pupülen  XX,  397. 


Pupillenstarre,  reflectorische  bei 
Tabes  dors.  XIX,  298  (bespr.). 

Pyelonephritis  bei  Drucklahmung 
des  Rückenmarks  XVI,  25. 

Pyramidenbahn,  Lage  der  für  die 
Innervation  der  Handbeweffuno;^ 
bestimmten  Fasern  in  ders.  XVlII, 
149. 

Pyramiden  Strangdegeneration 
oei  einer  Gummigeechwulst  der 
Brücke  XX,  210.  —  bei  spastischer 
Spinalparalyse  XVI,  158. 

Quecksilber,  Einfluss  dess.  auf  das 
Nervensystem  des  Kaninchens  XII,  1 
(Versucne)  5. 

Querschnittsmyelitie  s.  Myelitis 
transversa. 

Rachitis,  Beziehungen  ders.  zur 
Tetanie  der  Kinder  XVI,  356. 

RadialiBkern,Lage  dess.  im  Rücken- 
mark des  Hundes  XX,  125. 

Raynaud'sche  Krankheit,  Unter- 
scheidung von  Endarteriitis  obliterans 
mit  intermittir.  Hinken  XIX,  453. 

Reflexcentren  für  die  Pupillen  XVII, 
443. 

Reflexe,  Verhalten  ders.  bei  Fried- 
reich'scher  Krankheit  XIX,  170.  171, 
bei  angiosklerot.  Myasthenie  XIX, 
448. 

Reflexreize^  reflector.  Oeflnungs- 
zuckung  bei  solch.  XV,  257.  — ,  ört- 
liche Summation  ders.  XV,  256 ;  zeit- 
liche Summation  des  umschriebeneu 
XV,  254. 

Reflexthätigkeit  bei  neurotischer 
Muskelatropnie  XI,  451.  —  bei  Ner- 
venkranken: eini^  noch  nicht  hin- 
reichend gewürdigte  Erscheinungen 
XV,  254.  —  bei  Poliomyelitis  ante- 
rior XI,  125.  —  bei  hohen  Quer- 
schnittsmyelitiden  XIII,  274.  —  bei 
Rückenmarkscompression  XVI,  23. 
—,  Wege  ders.  XV,  265. 

Reizerscheinungen,  motorische  bei 
Friedreich'scher  Krankheit  XX,  319; 
bei  cerebraler  Kinderlähmung  XX, 
458.  — ,  sensible  bei  Rückenmarks- 
compression XIV,  13. 

Rindenschleife,  experimentelle  Un- 
tersuchungen über  die  Function  ders. 
XIII,  384. 

Romberg'sches  Phänomen  im 
Krankheitsbilde  der  hereditären 
Ataxie  XX,  283. 

Rückenmarksabscess  complicirt 
mit  Erblindung  durch  retrobulbäre 
Neuritis  XX,  94. 

Rückenmarkscompression    durch 
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cariose  Abscesse  XVl.  1.  70:  klin. 
Bild  XVI,  9.  13.  18;  Höbeiuegnient- 
diagnose  XVI,  31;  Prognose  XVI, 
28;  Therapie  XVI,  29.  — ,  HeUung 
den.  (anatom.  Grundlage)  XVI,  100. 

—  durch  einen  Tumor  in  der  Höhe 
der  obersten  Segmente  XIX,  206. 

Rückenmarksdegeneration  bei 
Beri-Beri-Krankheit  XVIII,  78.  — 
bei  Compression  des  Rückenm.  durch 
einen  Tumor  in  Höhe  der  obersten 
Segmente  XIX,  207.  —  bei  Druck- 
lämnungen  des  Rückenm.  XVI,  39. 
81  (Formen)  82.  83,  (traumatische) 
87,  (Ursache)  88.  —  im  motorischen 
Bvstem  XX,  326  (bespr.).  —  bei  multi- 
pler Sklerose  XII,  457.  — ,  Säurefuch- 
sinmethode  bei  experimentell  erzeug- 
ter secundärer  aX,  29.  — ,  senile 
XVII,  384.  392.  —  bei  Tabes  dorsal. 

XIII,  287,  mit  Hysterie  XIII,  175. 

—  bei  Tuberculose  des  Rückenmarks 
XII,   293.    —   bei  Zehrkrankheiten 

XI,  162. 
Rückenmarkserkrankunffen,   pa- 

tholoK.  Anatomie  ders.  (Vorlesungen) 
XX,  825  (bespr.).  — ,  acut  verlaufende: 
Marchi  -Veränderungen     bei     solch. 

XIV,  192.  — ,  traumatische:  Patho- 
logie  u.    patholog.   Anatomie   ders. 

XII,  333.  XIX,  303.  331.  XX,  327 
(bespr.). 

Kuckenmarkserschütterung,  ex- 
perimentelle Untersuchungen  über 
XI,  406.  xni,  422.  —,  Pathologie 
ders.  XX,  327  (bespr.). 

Rückenmarksfasern,  hydropische 
Veränderungen  ders.  XV,  81. 

Rfickenmarcshäute,  (Geschwülste 
ders.:  Diagnose  u.  chirur.  Behandlung 
XVI,  114;  Symptomatologie  XVl, 
134. 

Rücken  marksnerven,  motorische 
Kerne  einiger  für  die  Hinterextremi- 
taten  des  Hundes  (experiment.  Unter- 
suchungen) XX,  116.  —  u.  ihre  Seg- 
mentbezüge XVI,  341  (bespr.). 

Rückenmarkstuberculose,  soli- 
täre,  klin.  Bild  u.  patholog.  Befund 
bei  ders.  XII,  288. 

Rückenmarkstumoren,  Beiträge 
zur  Klinik  -ders.  XIV,  469  (bespr.). 
— ,  extramedulläre  des  Cervicalmarks 
XIX,  206. 

Rückgratsverkrümmungen  bei 
Syringomyelie  XX,  248. 

Sacralmark,  isolirte  Erkrankung  der 
I.  Sacralwurzeln  XVIII,  322.  —, 
patholog.    Veränderungen    dess.   bei 


multipler  Sklerose  XU,  448;  bei 
Tabes  dorsal.  XII,  187. 

Säurefuchsinfärbung  degenerirter 
Nervenfasern  XX,  29. 

Schlundlähmungen,  fun<^ODeIle 
Tracheotomirter  XVIII,  16a 

Schmerz,  zur  Beurtheilong  de^ 
Schmerzes  in  d.  Gynäkologie  XVII, 
499  (bespr.). 

Schmerzen,  central  entstandene  XL 
349.  — ,  bei  angiosklerot  paroxys- 
maler Myasthenie  XIX,  444. 

Schüttellähmung  s.  Paralysia  agi- 
tans. 

Schulter-Armlähmung,  corobinirte 
doppelseitige  nicht  •  iraumat  Ur- 
sprungs XVl,  495. 

Schwachsinn  der  Kinder,  Behimd- 
lung  XIX,  484  (bespr.).  — ,  physiolog. 
des  Weibes  XIX,  482  (bespr.).  —  mit 
Zittern  u.  Sprachstdrung,  hereditäre 
Natur  solch.  XVII,  71. 

Schwel ssanomalien  bei  Poliomye- 
litis anterior  u.  posterior  XX,  426. 

Schwerhörigkeit,  Beziehungen  ders. 
zur  Worttaubheit  XVIII,  180. 

Sectiousbefunde  bei  Akromegalle 
XL  36.  —  bei  acuter  Bulbärparalyse 
XV,  73.  78.  —  bei  Compression  des« 
Rückenmarks  XVI,  33.  —  nach  Ge- 
hirnerschütterung XI,  376.  381.  — 
bei  Gehirntumoren :  am  Rückenmark 
XI,  171. 177. 180.  —  bei  autochthoner 
Himsinusthrombose  XV,  3(X).  ~  bei 
frischer  spinal.  Kinderlähmung  XIII, 
331.  —  bei  angeborener  doppelseit. 
Muskelstarre  XX,  152.  150.  158.  161. 

—  bei  Ponshämorrhanen  XV,  339. 

—  bei  central  entstandenen  Schmer- 
zen XI,  349.  —  bei  multipler  Sklerose 
XVII,  264.  —  bei  spastischer  Spinal- 
paralyse  auf  syphilit.  Basis  XVL 
140.  151.  —  bei  Syphilis  des  Gentral- 
nervensystems  XIX,  259;  mit  cen- 
traler Gliose  XVI.  175.  —  bd 
combinirt.  Systemerlcrankungen  des 
Rückenm.  XI,  8.  —  bei  Tabes  (mit 
Kiefernekrose)  XIV,  319.  —  bei 
transitorischer  Worttaubheit  XVII, 
181. 

Segmentdiagnose  bei  tubercnlöser 
Comprcssionsmyelitis  XL  284.  XVL 
31.  — ,  Lehrbuch  über  XVl,  341  (be- 
spr.). 

Sennen reflexe,  gekreuzte  XV,  262. 
263.  — ,  zur  Physiologie  u.  Patho- 
logie ders.  an  den  oberen  Extremi- 
täten XIX,  197.  — ,  zur  Symptomato- 
logie ders.  bei  Nervenkfanteo  XV, 
254.  262.  — ,  Verhalten  ders.  (an  den 
Armen)    bei    angeboren,   spastischer 
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Gliederstarre  XIII,  379;  bei  cerebral. 
XinderlähmuDg  XX,  465.  473;  bei 
hohen  Querschnittsmyelitiden  XIII, 
274;  bei  completer  RuckenmarkB- 
querläsion  XVIII,  284;  bei  Tabes 
dors.  XVII,  277. 

SeitensträDge  des  Rückenmarks, 
sjrstemat.  Erkrankung  ders.  bei  Car- 
cinose  unter  dem  Bilde  der  spast. 
Spinalparalyse  XVT,  345. 

Senk  Schrift  bei  cerebral.  Kinder- 
lähmung XX,  489. 

Senium,  Rückenmarksveränderungen 
in  dems.  XIV,  192.  225. 

Sensibilitätsstörungen  bei  Fried- 
reich'scher  Krankheit  XIX,  175.  XX, 
285.  —  im  Gebiet  des  Nerv,  cutaneus 
femoris  extern,  (patholog.  Befund) 
XVU,  99.  —  bei  cerebral.  Kinder- 
lähmung XX,  455.  — ,  localisirte  bei 
autochthon.  Himsinusthrombose  XV, 
309.  —  bei  Rückenmarkscompression 

XVI,  17.  21.  23.  ~  bei  Tabes  mit 
Hysterie  XIII,  166.  167.  170. 173.  — , 
Veränderungen  der  motorischen  Func- 
tionen bei  solch.  XII,  199.  XIII,  345. 

Sepsis,  Rückenmarksbefunde  bei  ders. 
XIV,  192.  220.  224. 

Serrat  uslähmung,  erwerbsschädi- 
gende Folgen  ders.  XVI,  467.  — , 
Symptome  u.  Vorkommen  ders.  XVI, 
399.  467.  XVII,  171. 

Sinnesfunctionen  bei  Anästhesie 
des  Gesichts  XIII,  316.  325. 

Skoliose,  hysterische  mit  Hüftgelenk- 
contractur  XIX,  87. 

Spaltbildung  im  Brustmark  XI,  192. 

Spinaig  an  glien,  Entwicklungsstö- 
rungen ders.  bei  hereditär  luetischen, 
missbildeten  u.  anscheinend  normalen 
Neugeborenen  XX,  35.  — ,  Verände- 
ruDgen  der  2^]Ien  u.  centralen  Fort- 
sätze ders.  nach  Durchschneidung  der 
zugehörigen  peripheren  Nerven  XIV, 
150.  — ,  verhalten  ders.  bei  Erythro- 
melalgie  XI,  154;  bei  Tabes  XII,  190. 

Spinalparalyse,  spastische:  acute 
nach  Influenza  XII,  475;  ätiolog.  Be- 
deutung des  Traumas  fllr  dies.  XVII, 
174  (bespr.);  auf  der  anatom.  Basis 
einer  primären  isolirten  I^ateral- 
sklerose  XVI,  349;  infantile  familiäre 

XVII,  87. 

— ,  syphilitische  mitdem  vorwiegend 
vorhandenen  Bild  der  spastischen 
Lähmung  XVI,  140.  144. 

Spondylose  rhizomy^lique,  zur  Ca- 
suislik  ders.  XIV,  144.  — ,  Combi- 
nation  ders.  mit  Knochen atrophie 
XIV,  459. 

Sprache,  Entwicklung  u.  Störungen 


ders.  bei  Krankheiten  XIII,  492 
(bespr.). 

Stachyologie  vermischten  Inhalts, 
dem  Andenken  Fechner's  gewidmet 
XIX,  482  (bespr.). 

Stirnhirn,  Cystenbildung  in  dems. 
bei  Encephahtis  XIV,  122.  — ,  lue- 
tische ErKrankung  des  rechten  mit 
Neuritis  optica  duplex  praecipue  dex- 
tra  XI,  310. 

Strabismus  convergens  bei  Fried- 
reich'scher  Krankheit  XX,  271. 

Supinatorphänomen  ander  oberen 
mtremität,  Vorkommen  dess.  XIX, 

200. 

Sympathicuserkrankungen,  Dar- 
stellung ders.  XIV,  178  (bespr.).  —, 
Gefassaegeneration  bei  solch.  XVI, 
2^.  —,  Hyperhidrosis  bei  solch.  XV. 
167.  168. 

Symptomatologie  der  Akromegalie 
'XI,  31.  —  der  Cauda  eqiiina-Aflrec- 
tionen  XV,  222.  —  der  Conusaffec- 
tionen  XIV,  86.  87.  •—  schwerer 
Deltoideuslähmungen  XV,  133.  — 
der  Geschwülste  des  Mittelhirns  u. 
der  Brückenhaube  XVIH.  126.  — 
der  Geschwülste  der  Rückenmarks- 
häute XVI,  134.  —  der  autochthonen 
Himsinusthrombose  XV,  306.  —  der 
amyotrophisdien  LateralskleroseXIII, 
337.  —  der  Lues  cerebri  XX,  216. 
—  der  Rflckenmarkskrankheiten: 
segmentäre  Vertheilung  der  Sym- 
ptome XVI,  341  (bespr.).  —  der 
trophischen  Störungen  oei  der  Syrin- 
gomyelie  XVD,  4(S. 

Syphilis  des  Centralnervens^^stems 
mit  centraler  Gliose  u.  Höhlenbildung 
im  Rückenmark  XVI,  169.  — ,  aus- 

fedehnte  Erkrankung  der  Gefasse  u. 
(eningen  des  Gehirns  u.  Rücken- 
marks im  Frühstadium  ders.  XIX, 
257.  — ,  patholorische  Anatomie  des 
Nervensystems  oei  hereditär  Lue- 
tischen XX,  35.  —  des  Rückenmarks 
u.  Himstamms  XX,  205.  210.  —  bei 
Tabes  dorsal.:  ätiolog.  Bedeutung  XI, 
265;  Vorkommen  wahrend  ders.  XX, 
362. 

Syringomyelie,  Aetiologie  ders.  XVI, 
169. 170.  — ,  Differentialdiagnose  ders. 
von  Hautgangrän  Hysterischer  XVIII, 
366.  — ,  Hyperhidrosis  bei  ders.  XV, 
174.  — ,  Kückgratsverkrümmungen 
bei  ders.:  Pathogenese  XX,  248.  — , 
Störung  des  Temperatursinns  bei  ders. 
XIX,  127.  — ,  trophische  Störungen 
bei  ders.  XVII,  468. 

Systemerkrankungen,  combinirte 
des  Rückenmarks:   casuistische  Bei- 
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trfige  XI,  1.  16.  XVIII,  156;  im 
KiDdesalter  XII,  68;  Pathologie  den. 
XX,  327  (bespr.).  —  der  SeiteDstrance 
bei  Carcinose  unter  dem  klin.  Bild 
der  spastiBcben  Spinalparalyse  XVI, 
345. 


Tabes  dorsalis,  AchilleeaehneDreflex 
bei  ders.  XIX,  188.  — ,  Aetiologie 
der».  XI,  270.  XVIII,  225.  XX.  345. 

—  ohne  Ataxie  mit  Hysterie  XIII, 
163.  —  complicirt  mit  Athetoae  XVIII 
389.  — ,  BeziehuDffen  von  Trauma  zu 
der«.  XVII,  174  (oeBpr.).  — ,  electiv- 
systematiBcher  Charakter  der  tabi- 
Bchen  D^ueration  XIX,  297  (beapr.). 

—  unter  Eheleuten  XX.  357.  — ,  Ge- 
hirntumor bei  dera.  XVm,  263.  — 
mit  Eiefemekrose  (anatom.  Befund) 
XIV,  319.  —  im  Kindeaalter  XX, 
348.  — ,  mechanische  Muakelerreffbar- 
keit  u.  Sehnen reflexe  bei  ders.  XVII, 
277.  — ,  pathologische  Anatomie  ders. 

XVIII.  225.  XX,  326  (bespr.).  — , 
Prophylaxe  ders.  XI,  271.  272.  — , 
Syphifis  bei  Tabikem  XX,  362.  — , 
Therapie  ders.  XI,  261  (frühere  Me- 
thoden) 267,  (Fortschritte)  270,  (Re- 
sultate der  modernen)  272,  (Ziele 
ders.)  276;  der  tabischen  Ataxie  mit 
Hülfe  der  Uebung  XX,  328  (bespr.). 
— ,  Verhalten  der  Ciliarganghen  bei 
ders.  XX,  369.  380;  der  hinteren 
Wurzeln  XII,  184.  — ,  Vorlesun^n 
über  XIX,  299  (bespr.).  —  beim  weib- 
lichen Geschlecht  XII,  303. 

Talente,     Vererbung    künstlerischer 

XIX,  482  (bespr.). 
Temperatursinn,  Störung  dess.  bei 

Syringomyelie  XIX,  127. 

Tetanie  gastrischen  Ursprung  XVIII, 
243.  —  bei  Kindern,  Beziehungen 
zur  Rachitis  u.  zum  Laryngospasmus 
XVI,  356. 

Tetanus,  Rückenmarksbefund  bei 
dems.  XIII,  464. 

Therapie  der  Aphasie  XV,  472.  — 
schwerer  Deltoideuslähmungen  XV, 
132.  —  bei  intermittirendem  Hinken 
XIII,  70.  —  der  Hirngeschwülste 
XIX,  1.  —  der  proßressiven  Paralyse 
XIII,  233.  —  aer  Spondylose  rhizo- 
mv^lique  XIV,  149.  —  der  Tabes 
Xl,  201;  der  tabischen  Ataxie  mit 
Hülfe  der  Uebung  XX,  328  (bespr.). 

— ,  chirurgische  bei  Geschwülsten  der 
Rückenmarkshäute  XVI,  114. 

— ,  psychische  nervöser  Zustande  XI, 
344  (bespr.). 

Thomsen^scbe   Krankheit,   casui- 


stischer  Beitrag  XV,  274.  — ,  Mus- 
kelschwund bei  ders.  XVIII,  19a 

Thrombose  der  Himeefäaae:  der  A. 
oerebellar.  postica  inrer.  deztra  XIX, 
227 ;  der  A.  vertebralis  dextra  XIX,  231. 

Tibi alis kern,  Lage  desa.  im  Bücken- 
mark  des  Hundes  XX,  117.  119.  124. 

Tibialisphfinomen  u.  verwandte 
Muskemnergien  bei  spastischen  Pa- 
resen XX,  436. 

Tic  convulsif,  Beziehungen  zum 
Paramyodonus  multiplex  u.  der 
Myokymie  XHI,  417. 

Topographie  der  Hinterstraoge  des 
Menschen  XIII,  441. 

Trauma,  ätiolos.  Bedeutung  des«,  bei 
infectiösenCereoralerkranlninrai  XX. 
103;  bei  Erkrankungen  des  rl^erven- 
Systems  XVII,  174  (bespr.).  XX,  270; 
bei  Wirbelcaries  XVI,  10. 

Tricepsphfinomen  an  den  oberen 
Extremitäten,  Verhalten  in  normalem 
u.  patholog.  Zustand  XIX.  200. 

Trigeminus,  absteigender  Verlauf  der 
cerebralen  Wurzel  dess.  XV,  192. 203. 
204.  — ,  L&hmung  dess.  durch  eine 
Neubildung  in  der  Gegend  des  Gangl. 
Gasseri  XIII,  205.  — ,  trophische  fi^ 
deutung  dess.  XIII,  231. 

Trigeminuswurzel,  spinale:  dorsa- 
les Gebiet  ders.  n.  seine  Beziehungen 
zum  solitSren  Bündel  XI,  391.  — , 
Entartung  ders.  infolge  einer  Neu> 
bildung  m  der  Gegend  des  Gangl. 
Qassen  XHI,  205. 

Trophische  Störungen  bei  der 
Svringomyelie,  Symptome  ders.  XVII, 

Tuberculose,  multiple  neripherische 
Neuritis  bei  ders.  XU,  215. 

Typhus  abdomin.,  schwere  cerebrale 
Symptome  dess.  bei  niedrigem  intra- 
duralen Druck  XIX,  394. 

U  e  b  u  n  ^  8 1  h  e  r  a  p  i  e ,  compensatorische 
bei  tabiacher  Ataxie  XX,  328  (bespr). 

Ulnariskern,  Lage  dess.  im  Rückeu- 
mark  des  Hundes  XX,  125. 

Ulnarisläh munden,  peripherische, 
Aetiologie  ders.  XV,  Ibl. 

Unfallserkrankungen  des  Nerven- 
systems, Untersuchung  u.  Begut- 
achtung der».  XVII,  174  (bespr.).  — 
des  Rückenmarks  XI,  122. 

Unterhautzell^ewebe,  Verände- 
rungen dess.  bei  Paralysis  agitans 
XIV,  423. 

Yasomotorische  Störungen  bei 
angiosklerot.  paroxysmaler  Myas- 
thenie XIX,  447. 
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Venensystem»  Erkrankung  dess.  auf 

nenropathischer  Grundlage  Xu,  98. 
V  en  e  n  t  h  r  o  m  b  o  8  e  dee  Unterschenkels 

bei  angiosklerot.  Myasthenie  XIX,  444. 
Vertigo  auralis  hysterica  XVII,  198. 
Vierhügel,  absteigende  Bahnen  ders. 

XV.  192. 
Vi  er  nügel -Vor  der  strangbahn, 

Verlauf  u.  Function  ders.  xV,  192. 

204.  208. 
Vorderhornzellen,  Centrosomen  u. 

Sphären  in  den  menschlichen  XX,  16. 

WachsthumsstÖrungen  bei  der 
cerebralen  Einderlähmung  XIX,  63. 

Willenslähmung,  Vorkommen  u. 
Aetiologie  ders.  XVIII,  171. 

Wirbelcaries,  Compressionserschei- 
nungen  am  Bückenmark  bei  ders. 
XVT,  1.  9. 

Wirbelsäule,  chronische  ankvlosi- 
rende  Entzündung  ders.  u.  der  Hüft- 
gelenke XI,  338.  XII,  177.  XIV,  144. 
XV,  37.  239.  250.  275.  — ,  chronische 
Steifigkeit  ders.  XV,  28,  (neue  Be- 
obachtungen u.  patholog.-anat.  Unter. 


Buchungen  über)  45.  — ,  Verwachsung 
oder  Steifigkeit  ders.  (Symptome)  Xf, 
327. 

Wirbelsäulenverkrümmungen  im 
Bilde  der  hereditären  Ataxie  XX, 
282.  —  bei  Syringomyelie ,  Patho- 
^ese  ders.  XX,  248. 

Wirbelsäulenverletzu  ngen  als  Bei- 
trag zur  Fhysiolc^e  des  menschl. 
Bückenmarks  XI,  164  (bespr.). 

Wirbeltumoren,  Beiträge  zur  Klinik 
dexa.  XIV,  469  (bespr.). 

Worttaubheit,  Beziehungen  ders.  zur 
Schwerhörigkeit  XVIII,  180.  — , 
reine  transitorische  XVII,  177. 
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Xni,  384.  XVII,  140. 
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